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1. GIRIS VE AMAC

Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB), ¢ocukluk déneminde
baslayan norogelisimsel bir bozukluktur. Bu bozukluk, sosyal, akademik veya mesleki
alanda bozulmalara neden olan anormal diirtiisellik, dikkat eksikligi ve asir1
hareketlilikle karakterizedir. Yayginlik oranlari ¢ocuk ve ergenlerde %5.9 - 7.1
araliginda, geng eriskinler i¢in ise %5 olup hem ¢ocuklarda hem de eriskinlerde en sik
goriilen psikiyatrik bozukluklardandir.! Belirtiler yasla azalmakla birlikte
cocukluktaki belirtilerin yarismin eriskinlikte de devam ettigi bilinmektedir.>* DEHB
hem ¢ocukluk déneminde hem de eriskinlikte erkeklerde daha sik goriilmektedir.?
Cinsiyet farki nedeniyle DEHB etiyolojisinde ndroendokrin sistemin potansiyel bir
rolii olabilecegi diisiiniilmektedir.*® Intrauterin dénemde androjenler ve metabolitleri
beyin gelisimini etkileyebilmektedir.® Ornegin hiperandrojenizmin eslik ettigi
polikistik over sendromu (PKOS) tanili kadinlarin ¢ocuklarinda prenatal androjen
maruziyetine yonelik aragtirmalar yapilmistir. PKOS tanili annelerin ¢ocuklarinda
DEHB ve Otizm Spektrum Bozuklugu'nun (OSB) daha sik goriildigi tespit
edilmistir.” PKOS’lu kadinlarda DEHB sikligmi arastiran klinik calisma yoktur.
Tiirkiye’de yapilmis bir vaka-kontrol g¢alismasinda PKOS’lu kadinlarin kontrol
grubuna gore Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim
Olgegi (ASRS) ve Wender Utah Derecelendirme Olgegi’'nden (WUDO) daha yiiksek
puan aldigr tespit edilmis olmakla birlikte klinik olarak DEHB tanisi

degerlendirilmemistir.®

Norogelisimsel bozukluklardan biri olan OSB’de ise sosyal/duygusal
etkilesimde ve iletisimde bozulma, smurli/tekrarlayict davramig  Oriintiileri
goriilmektedir.® Heterojen bir bozukluk olan OSB’nin belirti ve bulgular1 pek cok
psikiyatrik hastalik ile drtiisebilir.}° OSB nin toplumdaki yayginligia yonelik pek cok
calisma bulunmaktadir. Son yillarda yapilan g¢aligmalar hem g¢ocuklarda hem de
eriskinlerde prevalansinin %1’den fazla oldugunu bildirmektedir. Erkeklerde kizlara
gore 4 kat daha sik goriilmektedir.® Etiyolojisine yonelik arastirmalar, seks steroidleri
ile iligkili genler ve testosteron metabolizmasinda rol oynayan polimorfizmlerle otizm

arasindaki iliskiye isaret etmektedir.!*®* PKOS'lu kadinlarin ¢ocuklarinda yapilan



caligmalar prenatal androjen diizeyi yiiksekligiyle otistik fenotipin iliskili olduguna
isaret etmektedir.*%® Prenatal androjen diizeyindeki degisim, beyinde kalici
gelisimsel degisikliklere yol agmaktadir'’. Yiiksek seviyelerde serbest testosteronun
kadinlarda otizmle iliskili oldugu ve OSB’li kadinlarda PKOS dahil olmak iizere
androjene bagli durumlarin saglikli kontrollere gore daha sik goriildiigiine dair kanitlar
da vardir.’®® PKOS'lu kadinlarin OSB’li ¢ocuk sahibi olma olasiliginin yaninda
PKOS’lu kadinlarin kendilerine de OSB tanis1 konma olasiliginin arttigin1 gésteren
calismalar bulunmaktadir.® Ornegin bir vaka-kontrol ¢alismasinda PKOS’lu kadinlara
uygulanan Otizm Spektrum Anketi (OSA) uygulanmis ve PKOS’lu kadinlarda otistik

ozelliklerin kontrollere gore daha fazla oldugu bildirilmistir."

Etiyolojisi halen tam aydinlatilamamis bir sendrom olan PKOS g¢esitli genetik,
metabolik, endokrin ve cevresel etmenlerin etkilesimi sonucu ortaya ¢ikmaktadir.
Prenatal donemde androjene maruziyetin de PKOS gelisiminde rol oynayan
etmenlerden biri olduguna isaret eden arastirmalar bulunmaktadir.?® Prenatal donemde
androjen maruziyeti nérogelisimsel bozukluklardan DEHB ve OSB’nin patogenezinde
de vurgulanmaktadir. Ote yandan PKOS’lu kadinlarda depresyon, anksiyete
bozuklugu, bipolar bozukluk, sizofreni ve yeme bozuklugunun sik goriildiigini
bildiren calismalar da bulunmaktadir.?! Norogelisimsel bozukluklar cogunlukla
PKOS’lu  kadmlarin  ¢ocuklarinda arastirllmis  olup PKOS’lu  kadinlarda
norogelisimsel bozukluklara yonelik yeterli diizeyde kanit sunan ¢aligmalar giincel

yazinda bulunmamaktadir.

Bu c¢alismanin temel amaci PKOS tanili kadinlarda norogelisimsel
bozukluklardan DEHB’nin, otistik 6zelliklerin ve =zihin kurami becerilerinin
kontrollere gore farklilik sergileyip sergilemediklerinin arastirilmasidir. Ayrica bu
ozelliklerin nérogelisimsel bozukluklarda 6nemli bir etiyolojik agiklama olan androjen

maruziyetini yordayan degiskenlerle iliskisi incelenmistir.

Buna gore ¢alismanin temel hipotezleri; i) DEHB tanisi ve belirtilerinin, ii)
otistik ozelliklerin PKOS grubunda daha fazla oldugu; iii) PKOS’lu kadinlarda
prenatal androjen maruziyeti gostergesi 2D / 4D oraninin diisiik, hirsutizm skorunun
daha fazla oldugu; iv) hali hazirda androjen maruziyeti fazla olanlarda DEHB ve otistik

belirtilerin daha fazla, zihin kuram1 becerilerinin ise daha bozuk oldugudur.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. NOROGELISIMSEL BOZUKLUKLAR

Norogelisimsel bozukluklar, gelisimsel donem ile baslayan ve tipik olarak
gelisimin baslarinda yani okul 6ncesi donemde Once ortaya ¢ikan; kisisel, sosyal,
akademik veya mesleki islevsellikte bozulmalara neden olan gelisimsel eksikliklerle
karakterize bir grup bozukluk olarak tanimlanmaktadir. Amerikan Psikiyatri
Birligi’nin Ruhsal Bozukluklarin Tanisal ve Saymmsal El Kitabinin (DSM) 5.
baskisindaki smiflandirmaya gore bu bozukluk grubunu, OSB, DEHB, zihinsel
yetersizlik, iletisim bozukluklari, 6zgil O6grenme bozukluklari, tik ve motor
bozukluklar olusturmaktadir. Smiflandirmadan anlasilacag {izere gelisimsel sorunun
diizeyi ¢ok farkli boyutlarda olabilir, 6rnegin sadece yiiriitiicii islevlerde 6zgiil bazi
kisithiliklarla sinirli kalabilir ya da bazi durumlarda sosyal beceriler veya zekada

belirgin bozulma olusturacak kadar ciddi diizeyde de olabilir.°

Norogelisimsel bozukluklarda goriilen bilissel veya motor islev bozukluklar
sabit bir seyir gostermekle birlikte yas ilerledikce azalma egilimindedir.?? Ayrica bu
bozukluklar siklikla birlikte goriilmektedir.

2.1.1. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu

Cocukluk doneminde baslayan, dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik ve
diirtiisellik belirtilerinden biri veya her ikisinin bulundugu nérogelisimsel bir
sendromdur.® DEHB’nin hem etiyoloji hem klinik bulgular oldukca heterojendir.
Cocukluk caginda baslayan bulgular cogunlukla eriskinlik doneminde de devam

etmekte ve bireylerin islevselligini 6nemli 6lciide etkilemektedir.?

2.1.1.1. Tarihge

Temel belirtilerinin ilk olarak Ingiliz cocuk doktoru George Frederick Still
tarafindan bir olgu serisinde tanimlandig bilgisi genel olarak kabul edilmekle birlikte
yazinda ilk olarak 1798’de Iskog doktor Crichton’nun DEHB nin dikkat eksikligine
benzer bir tabloyu tanimladigina dair bilgi de bulunmaktadir. 1922°de ensefalit salgini



sonrasinda ensefalit geciren ¢ocuklarda davranis sorunlar1 ve hareketlilik gozlenmistir.
DEHB’ye benzeyen ‘ensefalit sonrasi davranis bozuklar1’ olarak adlandirilan bu tablo
ile davranis bozukluklari ve beyin hasar1 arasinda bir iliski olabilecegine dair goriisler
ortaya konmustur.?* Doktor Charles Bradley, 1937 yilinda bir amfetamin tiirevi olan
benzedrini, ensefalit sonrasinda beyindeki yapisal sorunlari incelemek amaciyla
yaptigi pnomoensefalografilerde gelisen bas agrilarin1 azaltmak amaciyla ¢ocuklarda
kullanmistir. Daha sonra ilacin bas agrisina etkisi olmadigi; ancak ¢ocuklarda yikici

davranislar1 azaltip akademik performansi ise arttirdig1 tespit edilmistir.?>2°

Amerikan Psikiyatri Birligi’nin 1952 yilinda yayimladigt DSM’nin ilk
baskisinda sadece asir1 hareketliligin vurgulandigi “Minimal Beyin Hasar1” tablosu yer
almistir. DSM’nin 1968’de yayinlanan ikinci baskisinda ise ilk kez DEHB
belirtilerinin net olarak tanimlandig1 “Hiperkinetik Diirtii Bozuklugu” siniflandirmaya
eklenmistir. 1980 yilinda yayimlanan DSM-III’te sendrom “Dikkat Eksikligi
Bozuklugu” adi ile asir1 hareketliligin eslik ettigi ya da etmedigi iki ayr1 alt tip olarak
tanimlannustir. Ik kez giiniimiizde kullamlan “Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite
Bozuklugu” adi ile 1987°de DSM-III’lin gézden gecirilmis baskisinda tani sistemine
girmistir. DEHB tan1 Olgiitleri 1994 yilinda yaymlanan DSM-IV’te daha
ayrintilandirilmis ve tablo dikkat eksikligi, asir1 hareketli / diirtiisel ve bilesik olmak
tizere li¢ alt tipe ayrilmig, 2000 yilinda yayinlanan DSM-IV-TR’de ise aynm1 tam
olciitleri ve isimle smiflandirilmistir®®. DEHB nin tani 6lgiitlerinde DSM-5’te (2013)

baz1 degisiklikler yapilmis ve ndrogelisimsel bozukluklar kategorisine alinmugtir.’

2.1.1.2. Epidemiyoloji

DEHB’nin yaygimligiyla ilgili yaymnlarin bulgulart secilen Orneklemin yas
araligi ve yontemsel farkliliklara gore degiskenlik gostermektedir. Diinya ¢apinda
yaygmlhigini degerlendiren bir meta analiz ¢alismasinda yayginlik orani gocuk ve
ergenlerde %5.9 - 7.1 araliginda, geng eriskinler icin ise %5 olarak bildirilmistir.
DSM-5’te ise toplumdaki yayginlig1 ¢cocuklarda %S5 eriskinlerde ise %2.5 oraninda
oldugu belirtilmistir®. Ulkemizde okul caginda DEHB yaygmligmi inceleyen bir
aragtirmada ise oran %8 olarak olarak bildirilmistir’’. Yaygmlhigi yas ile birlikte
azalmakla birlikte ¢ocukluktaki DEHB bulgulari %50-65 oraninda eriskinlikte de

devam etmektedir.23



DEHB hem klinik hem de toplum tabanli 6rneklemlerde yapilan ¢alismalarda
erkeklerde daha sik goriilmektedir. Cocukluk doneminde erkek/kiz orani toplum
tabanl 6rneklemde 3/1, klinik tabanli 6rneklemde ise 10/1°dir.28 Erigskin donemde bu
oran azalmakla birlikte yapilan bir meta analizde 19 yas istiindeki eriskinlerde bu

orani 1,6/1 oldugu bildirilmistir.!

2.1.1.3. Tam Olgiitleri

Amerikan Psikiyatri Birligi’nin DSM-IV-TR tani 6l¢iitlerine gore DEHB tanisi
i¢in dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik diirtiisellik belirtilerinden 6 tanesinin en az 6
aydir bulunmasi ve bozuklugun 7 yasindan once baslamasi gerekmektedir. DSM-1V-

TR’ye gore tani Slgiitleri Tablo 2.1.” de gosterilmistir.?

2013 yilinda yaymnlanan DSM-5’te tani Olgiitlerinde bazi degisiklikler
yapilmistir. DEHB tanist Norogelisimsel Bozukluklar kategorisinde yer almis ve
eriskinler i¢in tanmi Olgiitleri belirlenmistir. Erigskinlerde DEHB tanis1 koymak igin A
tan Ol¢iitiinde tanimlanan dikkatsizlik ya da asir1 hareketlilik diirtiisellik belirtilerinin
sayist 6’dan 5’e diisliriilmiis, B tan1 dl¢iitiindeki “semptomlarin baslangi¢ yasi” i¢in
ist smir 7’den 12’ye yiikseltilmistir. D tami Olgiitiindeki “klinik agidan belirgin
bozukluk™ ifadesi yerine “azalmis sosyal, akademik ve mesleki islevsellik diizeyi”

ifadesi getirilmistir®.



Tablo 2. 1. Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu DSM-IV-TR Tan1 Olgiitleri

A. Asagidakilerden (1) veya (2) vardir:

1. Asagida dikkatsizlik belirtilerinden altis1 (ya da fazlasi) en az 6 ay siireyle uyumsuzluk

dogurucu ve gelisim diizeyine aykir1 bir derecede stirmustiir:

Dikkatsizlik:

a. Cogu zaman dikkatini ayrintilara veremez ya da okul odevlerinde, islerinde ya da
diger etkinliklerinde dikkatsizce hatalar yapar.

Cogu zaman lizerine aldig1 gorevlerde ya da oynadig etkinliklerde dikkati dagilir.

Dogrudan kendisiyle konusuldugunda ¢ogu zaman dinlemiyormus gibi goriintir.

d. Cogu zaman yonergeleri izleyemez ve okul 6devlerini, ufak tefek isleri ya da is
yerindeki gorevleri tamamlayamaz (karsit olma bozukluguna ya da yonergeleri
anlayamamaya bagli degildir).

Cogu zaman tizerine aldig1 gorevleri ve etkinlikleri diizenlemekte zorluk ceker.

f.  Cogu zaman siirekli mental ¢aba gerektiren gorevlerden kaginir, bunlari sevmez ya da
bunlarda yer almaya Kkars1 isteksizdir.

g. Cogu zaman iizerine aldig1 gorevler ya da etkinlikler icin gerekli olan seyleri
kaybeder.

h. Cogu zaman dikkati dig uyaranlarla kolaylikla dagilir.

i. Ginlik etkinliklerinde ¢ogu zaman unutkandir.

o o

1. Asagidaki hiperaktivite-impulsivite belirtilerinden altis1 (ya da daha fazlasi) en az 6 ay
siireyle, uyumsuzluk dogurucu ve gelisim diizeyine gore aykiri bir derecede siirmiistiir:
Hiperaktivite:
a. Cogu zaman elleri ayaklari kipir kipirdir ya da oturdugu yerde kipirdanip durur.
b. Cogu zaman sinifta ya da oturmasi beklenen diger durumlarda oturdugu yerden kalkar.
c. Cogu zaman uygunsuz olan durumlarda kosusturup durur ya da tirmanir (ergenlerde
ya da eriskinlerde 6znel huzursuzluk duygulari ile sinirl olabilir).
d. Cogu zaman sakin bir bigimde, bos zamanlar1 gecirme etkinliklerine katilma ya da
oyun oynama zorlugu vardir.
e. Cogu zaman hareket halindedir ya da motor takilmig gibi davranir.
f.  Cogu zaman ¢ok konusur.
Impulsivite (diirtiisellik):
a. Cogu zaman sorulan sorulara tamamlanmadan 6nce cevap verir.
b. Cogu zaman sirasini bekleme giigliigii vardir.
c. Cogu zaman baskalarinin soziiniin keser ya da yaptiklarinin arasina girer.

B. Bozulmaya yol agmis olan bazi hiperaktif-impulsif belirtiler ya da dikkatsizlik belirtileri 7
yasindan dnce de vardir.

C. iki ya da daha fazla ortamda semptomlardan kaynaklanan bir bozulma vardir.

E. Toplumsal, okuldaki ya da mesleki islevsellikte klinik a¢idan belirgin bir bozulma
oldugunun agik kanitlar1 bulunmalidir.

D. Bu belirtiler sadece bir yaygin gelisimsel bozukluk, sizofreni ya da diger bir psikotik
bozuklugun gidisi sirasinda ortaya ¢ikmamaktadir ve baska bir mental bozuklukla daha iyi
aciklanamaz.




2.1.1.4. Etiyoloji

Etiyolojisi hala tam olarak aydinlatilamamis olan DEHB genetik, sosyal ve
cevresel etmenlerin etkilesimi sonucu ortaya c¢ikan heterojen bir bozukluktur.®
Kalitilabilirlik orani yiiksek olan DEHB’de pek ¢ok gevresel etken ve gen-gevre
etkilesimi etiyolojide rol oynamaktadir. Bu a¢idan DEHB klinik ozellikleri gibi
etiyolojisi acisindan da oldukga heterojen bir tablodur.?

DEHB tanili kisilerin birinci derece yakinlarina DEHB tanist konma ihtimali
genel niifusa gore 5-10 Kat yiiksektir.3? ikiz ¢alismalar1 sonucunda kalitilabilirligin
%70-80 araliginda oldugu bildirilmistir. Bozukluk hem genetik etmenler hem de
cocukluktan eriskinlige kadar farkli gelisim asamalarinda maruz kalinan bazi gevresel
etmenler sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Aile ve ikiz ¢aligmalar1 ayrica DEHB ile
birlikte davranis bozukluklari, OSB, duygudurum bozuklugu gibi nérogelisimsel ve

psikiyatrik bozukluklarn da ortak genetik etkenleri paylastigii gostermektedir.®®

DEHB’nin molekiiler genetik ¢alismalarinda tizerinde en ¢ok tlizerinde durulan
genler dopamin reseptér genleri (DRD2, DRD3, DRD4, DRD5), dopamin tasiyici
proteini kodlayan gen, dopamin beta hidroksilaz geni, tirozin hidroksilaz geni,
serotonin 2A ve 1B reseptor genleri, serotonin tasiyicist gen, noradrenalin tasiyicisi
gen, alfa-2A ve 2C adrenerjik reseptor genleri, katekol-o-metil transferaz geni,
monoamino oksidaz A geni, kolinerjik yolak nikotinik asetilkolin reseptor 4 geni ve
sinir sistemi gelisiminde etken olan sinaptozomal iliskili protein 25 genidir.23333

Bunlar icinde DRD4 ve dopamin tasiyict proteini kodlayan gen {izerinde en c¢ok

arastirma yapilan genlerdir.%®

Anneye bagl etmenler, prenatal ve postnatal donemde maruz kalinan toksinler,
gebelik ve dogum komplikasyonlari, travmatik beyin hasar1 ve diger dis etkenler
DEHB igin ¢evresel risk etmenleridir. Prenatal donemde alkol, kokain ve eroin,
prenatal ve postnatal sigara, kursun ve pestisit maruziyeti DEHB ile iligkili
bulunmustur.?® Tiim bu etmenleri inceleyen bir derleme 6zellikle prenatal donemde
sigara ve alkol, postnatal donemde ise kursun maruziyetiyle ilgili giiclii kanitlar
sunmaktadir.®® Maternal stres, diisik dogum agirhig1 ve prematiirite de DEHB icin
onemli risk etmenlerindendir.?® Diisiik dogum agirh@ ve prematiirite, ozellikle

dikkatsizlik alt tipi ile iliskili bulunmustur.>” Maternal tirod hormon diisiikliigii ve



immun sistem hastaliklarinin da DEHB riskini 6nemli derecede arttirdigini gosteren
caligmalar mevcuttur.®®3® Dogumdan sonra olusan travmatik beyin hasari bir diger risk
etmenidir.*® Ebeveyn cocuk iliskisindeki gatismalar, cocugun ihmali ve yoksunlugu,
aile i¢i sorunlar ve gelir diizeyinin diisiik olmasi gibi ¢oklu psikososyal etmenler de
DEHB ile iliskili bulunmustur.** Ancak bu durumlarin DEHB’nin etiyolojinde rol
oynamaktan ¢ok DEHB sonucu gelismis olabilecegi de iddia edilmektedir ve neden-

sonug iliskisinin kurulabilmesi i¢in daha ¢ok arastirmaya ihtiyag vardir.?®

Erkeklerde kizlara oranla DEHB daha sik goriilmekte ve yasla beraber
bulgularin bir kism1 da degismektedir. Etkinligi yas ve cinsiyetle yakindan iligkili olan
noroendokrin sistemin, gelismekte olan noral aglari ve davramigsal sistemleri
etkileyebilecegi ve boylece DEHB patogenezinde rol oynayabilecegi ileri

stiriilmektedir.*3**

2.1.1.5. Norogoriintiileme

Goriintilleme araglariin gelismesi ile birlikte DEHB’si olan cocuk ve
yetiskinlerde yapisal ve islevsel anormallikler oldugu gosterilmistir. Anormalliklerin
goriildiigii beyin bolgeleri, frontal ve pariyetal korteks, bazal gangliyonlar, serebellum,
hipokampus ve korpus kallozumdur.** DEHB ile ilgili yapisal beyin goriintiileme
caligmalarinda saglikli kontrollere goére kortikal incelme ve total beyin hacminde %3-
5 azalma oldugu gosterilmistir. Sag hemisfer ve prefrontal bolgede daha belirgin bir
azalma gozlenmekle birlikte aslinda tim beyinde genel bir etkilenme s6z
konusudur.*54" Genel niifusta saghkli eriskinlerde yapilan bir arastirma ise DEHB
belirtileri ile total beyin hacmi arasinda ters yonlii bir iliski oldugunu gdstermistir.*®
Bir meta analizde sag globus pallidus, sag putamen, kaudat niikleus ve serebellum
hacminde de azalma oldugu bildirilmistir.*® Akson yapilarinin incelenmesi ile ayni

zamanda bodlgeler arasindaki baglantilarin da bozuk oldugu gésterilmistir.>°

Yasla beraber asir1 hareketlilik ve diirtiisellik belirtileri azalirken , eriskinlerde
dikkat eksikligi ve organizasyon bozuklugu 6n plana ¢ikmaktadir.>! DEHB bulgulart
serebral korteks olgunlagsmasinin gecikmesi ile de iligkili bulunmustur. Gecikme

yiiriitiicii islevler, dikkat ve motor planlama i¢in énemli olan prefrontal bolgede en



belirgindir.>? Yasla bulgularda baz1 degisiklikler olmakla birlikte cogu olguda beyin

normal gelisimsel olgunluga ulasamamaktadir.

Dorsolateral prefrontal korteks (DLPFK), pariyetal korteks ve ventromediyal
prefrontal korteks (VMPFK) DEHB’deki 6nemli kortikal bolgelerdir. DLPFK ¢alisma
bellegi, VMPFK karmasik karar verme ve stratejik planlama, pariyetal korteks ise
dikkati yonlendirme ile iligkili bolgelerdir. DEHB patofizyolojisinde yer alan
subkortikal yapilar olan ventral ve dorsal anterior singulat korteks (ASK) ise yiirtitiicii
islevlerin duygusal ve bilissel bilesenlerini diizenler. Bunlar bazal gangliyonlar
(nukleus akumbens, kaudat ve putamen) ile birlikte frontostriyatal devreyi olusturur.
Norogoriintiileme ¢aligmalari, DEHB'li olgularda amigdala ve serebelluma uzanan bu
yapilarin tamaminda yapisal ve islevsel bozukluklar olduguna isaret etmektedir.
DEHB’de beyinin norotransmiter sistemlerinde de bazi bozukluklar saptanmustir.
Dopaminerjik  sistem, motor yanitlarin baslatilmast ve planlanmasinda,
aktivasyonunda, anahtarlamada, yenilik arayisinda ve 6diil sisteminde 6nemli bir rol
oynar. Noradrenerjik sistem ise uyarilarin modiilasyonu ve bilissel siire¢lerde
onemlidir. DEHB'li olgularda yiiriitiicii planlama, hedefe yonelik davranma, uygunsuz
yanitlarin  ketlenmesi, calisma bellegi ve adaptasyon gibi yiirlitiicii islevler ve
kortikoserebellar aglar da etkilenmistir. VMPFK, orbitofrontal korteks (OFK) ve
ventral striyatum, talamus, amigdala ve substantia nigra 6diil beklentisi ve yanitiyla
iligkili bolgeler olup DEHB’de bu bolgelerde de yapisal ve islevsel bozuklular

mevcuttur.3?

2.1.2. Otizm Spektrum Bozuklugu

Otizm spektrum bozuklugu (OSB), sosyal iletisimde bozulma ve tekrarlayici,
sinirli, basmakalip davranis ve ilgiler ile karakterize, hafiften ciddiye ¢ok farkli belirti
diizeylerinde seyreden norogelisimsel bir bozukluktur®. OSB etiyolojisinde en 6nemli
etmen kaliim olmakla birlikte perinatal etmenler, ndrokimyasal, norobiyolojik,

immiinolojik etmenler de arastirilmaktadir.>®



2.1.2.1. Tarihce

Leo Kanner, 1943 yilinda takip ettigi 11 olguyu sundugu makalesinde erken
“infantil otizm” kavramini tanimlamistir. Kanner’in olgulari, 1980 yilinda yayinlanan
DSM-III’e kadar “cocukluk sizofrenisi” (infantil psikoz) olarak simiflandirilmistir.
DSM-III ile birlikte ¢ocukluk baslangicli sizofreniden ayrilan infantil otizm, Yaygin
Gelisimsel Bozukluk adi ile ayr1 bir tanisal grupta yer almistir. DSM-I1V’te Otistik
Bozukluk, Rett Sendromu, Cocukluk Cagi Dezintegratif Bozuklugu, Asperger
Bozuklugu ve Baska Tirli Adlandirilamayan Yaygin Gelisimsel Bozukluk tanilari
Yaygin Gelisimsel Bozukluk baglig1 altinda tanimlanmigtir. DSM-5’te Rett sendromu
bu gruptan ¢ikarilmis ve Yaygin Gelisimsel Bozukluk terimi OSB terimi ile degistirilip

bu tamilar ortak bir ¢at1 altinda toplanmistir.>>*

2.1.2.2. Epidemiyoloji

Genel toplumda OSB’nin yayginligi kullanilan tani Olgiitleri ve orneklem
farkliliklar1 nedeniyle olduk¢a degiskendir. Baslarda nadir bir tablo oldugu
diisiiniiliirken artik ¢ok daha yaygin bir tablo oldugu kabul edilmektedir. DSM-5te
toplumdaki prevalansinin yaklagik %1 oldugu ve yayginligin cocuk ve eriskinlerde
benzer oldugu belirtilmektedir.®®® Yapilan giincel arastirmalar mevcut yaygmligin
gelismis iilkelerde en az %1,5 oldugunu bildirmektedir.>® Erkeklerde kadinlara gore
daha sik goriilmektedir, erkek/kadin orani ile ilgili pek ¢ok farkli yayin mevcut olup

bu deger 2/1 ve 5/1 arasinda degismektedir.>58

2.1.2.3. Tam Olgiitleri

Otistik bozukluk tanist igin DSM-IV’te toplamda 3 alanda (toplumsal etkilesim
alaninda en az iki, iletisim becerileri alaninda en az bir, tekrarlayict davranislar ve
kisith ilgi alaninda ise en az bir olmak iizere) belirtinin olmasi ve belirtilerin 3 yasindan
once baslamasi gerekmektedir. DSM-5’te OSB tanisi i¢in belirtilerin oldugu alanlarin
sayisi licten ikiye indirilmistir. Belirtiler erken gelisim evresinde baslamis olmakla

birlikte 6grenilen yontemlerle maskelenebilecegi de tan1 6lciitlerinde belirtilmistir.°
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2.1.2.4. Etiyoloji

Etiyolojiye  yonelik yapilan genetik, norokimyasal, ndroendokrin,
néroimmunolojik ve néroanatomik ¢alismalar sonucunda tek bir etiyolojik etmenin
olmadigr anlagilmistir. OSB kalitim etkisinin en fazla oldugu psikiyatrik
bozukluklardan olmasma ragmen genetik aktarim bicimi tam olarak
aydinlatilamamistir. Ayrica bu genetik yiike ¢evresel etmenlerin etkisi ile hastalanma

riski artmaktadir.®®

OSB etiyolojisinde genetik etkinin rolii ikiz ve aile ¢alismalari tarafindan giiglii
bir sekilde desteklenmektedir ve kalitilabilirlik % 50 ila % 95 arasindadir.”® OSB
etiyolojisinde etkisi oldugu bilinen bazi genler, néronlardaki sinaptik homeostazisle
iliskili genlerdir. Bu genlerdeki islevsel bozukluk noéronal sinyalleri bozar, bunun
sonucunda ozellikle fronto-temporo-limbik sistemdeki baglantilarda bozukluklar
ortaya ¢ikmaktadir,>3°%:60

Anne (>40 yas) ve baba yasiin (>50 yas) ileri olmasi bir¢ok ¢alismada OSB
riskiyle iliskilendirilmistir.> Iki gebelik arasinda 24 aydan daha kisa araligin olmas1®?,
annedeki metabolik durumlar, kilo alimi1 ve hipertansiyon, maternal enfeksiyonlar,
ailede otoimmiin hastaliklar da OSB ile iliskili bulunmustur.*%? Preterm dogum (<32
hafta), diisiik dogum agirlig1 (<1500 gram), gebelik haftasina gore diisiik ya da ytiksek
persentilde olmak da risk artist ile iliskilendirilmistir.5%%4

Cinsiyet dagilim1 konusunda farkli bulgular olmakla birlikte OSB 2/1 ve 5/1
arasinda degisen oranlarla erkeklerde daha sik goriilmektedir.*® Otizm ve diger
norogelisimsel bozukluklarin erkeklerde daha sik goriilmesine yonelik yapilan
biyolojik temelli son ¢alismalarda, kadinlarda daha yiiksek bir genetik yiikk veya
koruma saglayan cinsiyete 6zgii gen mutasyonlari, epigenetik degisikliklerin lizerinde
durulmaktadir. Tartisilan bir diger mekanizma ise cinsiyet kromozomu ve cinsiyet
hormonu ile iligkidir. Cinsiyet hormonlarinin etiyolojideki roliinii arastiran Baron
Cohen ve arkadaslari, asir1 erkek beyni kuramini (the extreme male brain theory) ileri
stirmiistiir. Bu kurama goére OSB’nin fetal donemde androjen maruziyeti ile iligkili
oldugu, bu nedenle de erkeklerde daha sik goriildiigii 6ne siiriilmistiir. Fetal donemde

androjen maruziyetinin géz temasi, empati, sistematize etme, detaylara takilma,
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kelime gelisimi ve otistik ozelliklerle iliskili olabilecegi bazi aragtirmalarla

gdsterilmistir.5>

2.1.2.5. Norogoriintiileme

OSB’de beyin goriintiileme ¢alismalarinin sonuglari halen geliskilidir. Ancak
gorsel alanlar, prefrontal korteks (PFK), subkortikal alanlar ve bilgiyi entegre etmede
onemli olan temporopariyetal islevler ve superior temporal sulkus gibi 6zellikle
beyinde sosyal islevlerle ilgili bolgeler OSB’nin ndronal mekanizmasi hakkinda fikir

vermektedir.5’

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ¢alismalarina gore OSB’li ¢ocuklarin
beyin hacmi akranlarina gore daha fazladir. Ancak beyin hacmindeki bu fark, biiylime
egrilerinin kesistigi 6-8 yas civarinda kaybolmaktadir. Beynin olgunlagmasi da
OSB'de atipiktir, erken yasta asir1 biiyiime donemini takiben biiyiime durur ve ileri
yaslarda ise beyin hacminde bir azalma olmaktadir.®® Ayrica OSB'de gbriilen
normalden farkli bu nérogelisimsel siireg, beynin farkli bolgelerinde de farkli sekilde

seyretmektedir.®

Yetiskin OSB'lerde temel olarak beyinde sosyal bilis ve emosyonla ilgili
bolgelerde ndroanatomik anormallikler goriiliir.”®™ Emosyon ile iliskili bolgeler,
amigdala, nukleus akumbens ve hipotalamus dahil olmak iizere subkortikal bolgeler
ve OFK, ASK ve mediak PFK gibi kortikal bolgelerdir. Ek olarak, OSB
noroanatomisinde hipokampus, anterior temporal lob, superior temporal sulkus,
somatosensoriyel korteks ve posterior singulat korteks (PSK) gibi genisletilmis limbik
ag bolgeleri de yer alir. Bu beyin boélgelerinden bazilari, ayn1 zamanda
temporopariyetal bileskeyi, inferior frontal girusu, intrapariyetal sulkusu ve anterior
insulay1 iceren sosyal beynin (social brain) bir parcasidir.’? Sonug olarak, bahsi gecen
bu bolgelerdeki anatomik anormallikler OSB'de go6zlenen sosyal etkilesim ve
iletisimdeki eksikliklerle iliskilendirilmistir.%® Bu bolgeler ayn1 zamanda OSB’lilerde
bozuk oldugu bilinen zihin kuram1 (Theory of Mind), yiiz isleme, empati gibi sosyal

bilissel islevlerde de gorev almaktadir.”*
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2.1.2.6. Esik Alt1 Otistik Belirtiler

Esik alt1 otistik belirtiler, OSB’de gozlenen sosyal etkilesim ve iletisim
sorunlar1 ile kisitli ve tekrarlayici ilgi alanlarindaki belirtilerin subklinik diizeyde
oldugu bir tabloyu ifade etmektedir. Ozellikle OSB’li bireylerin yakin akrabalarinda
biligsel, dil, 6grenme ve davramissal alanlardaki hafif sorunlarin ve bazi kisilik
ozelliklerinin gozlenmesi tizerine Genig Otizm Fenotipi kavrami gelistirilmistir.
Ancak son zamanlarda otistik 6zellikleri degerlendirmeye yonelik araglarin artisi ile
bu o6zelliklerin sadece OSB’li bireylerin akrabalarinda degil, genel toplumda da

gozlendigi gosterilmistir.”

Otistik ozellikleri degerlendirmek i¢in en yaygin kullanilan dlgeklerden biri
Baron-Cohen ve arkadaglar tarafindan gelistirilmis olan Otizm Spektrum Anketi’dir
(OSA).” OSA, normal zekaya sahip yetiskinler arasinda otistik dzellikleri tanimlamak
icin gelistirilmis bir 6z bildirim 6lgegidir. Pek ¢ok arastirma OSA’y1 hem OSB'li
bireylerin akrabalarinda hem de genel niifusta otistik 6zellikleri degerlendirmek igin
kullanmigtir. Bu arastirmalar, OSB'li ¢ocuklarin ebeveynlerinin, OSB'li ¢ocugu
olmayan ebeveynlere gére OSA’dan daha yiiksek puan aldigini ve ayrica OSA ile

dlciilen otistik dzelliklerin genel niifusta normal dagilim gosterdigini gdstermistir. ™’

2.1.2.7. Zihin Kuram

Zihin kurami (Theory of Mind) kisinin, kendisinin veya digerlerinin zihinsel
durumlarin1 anlayip tanimlayabilmesi ve bu tiir bilgileri ¢ikarimlar yapmak ve
davranislar1 tahmin etmek igin kullanma yetisini tanimlamaktadir.”” Zihin kuramina
yonelik arastirmalar ozellikle OSB’li bireylerde yapilmis ve bu bireylerde zihin
kurami yetisinde bozukluklar oldugu bulunmustur. Zihin kuraminin iki alt tipi vardir.
“Sosyal algisal zihin kurami”, yiiz ifadesi, ses tonu gibi dogrudan gozlem ile
karsidakinin zihinsel siirecini anlamayi ifade ederken, “sosyal bilissel zihin kurami1”
ise digerlerinin davranislarina bakarak gecmisten getirilen bilgilerin kullanilmasi ile 0

kisinin zihinsel durumunu anlamayi tanimlar.’

Norogoriintiileme caligmalar1 sonucunda zihin kurami ile iliskili oldugu
bulunan alanlar; medial PFK, ASK, PSK, prekuneus, superior temporal sulkus, inferior

frontal girus ve iki tarafli temporo-pariyetal bileskedir.”® Zihin kuramim
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degerlendirmek i¢in kullanilan farkli gorevler ve yontemler nedeniyle pek cok farkli
bilgi olmakla birlikte en iliskili oldugu beyin bolgeleri medial PFK ve bilateral

temporo-pariyetal bileskedir.®

Gozlerden Zihin Okuma Testi (GZOT), sosyal algisal zihin kurami yetisini
Olgmek iizerine gelistirilmis, goz ifadelerinden duygu ¢ikarimina dayanan bir testtir.
Norogoriintilleme ¢alismalarinda ise GZOT sirasinda superior temporal sulkus ve
inferior frontal girusun etkinlestigi gosterilmistir.8+% GZOT, bu giine kadar OSB,
smirda kisilik bozuklugu, travmatik beyin hasari, Parkinson Hastalig1, psikoz gibi pek
¢ok durumda zihin kurami bozukluklarin: tespit etmek igin kullanilmistir.”® Ornegin
OSB’li bireyler ve saglikli kontrollerle yapilan bir c¢aligmada, OSB grubunun
kontrollere gore daha diisiik performans gosterdigi ve tipik bir cinsiyet farki oldugu,

kadmlarm erkeklerden daha iyi performans sergiledigi tespit edilmistir.””

2.2. ANDROJENLER VE BEYIN

Hormonlar, metabolizmanin diizenlenmesi, bagisiklik sisteminin aktivasyonu
ve duygudurumun diizenlenmesine kadar neredeyse tiim fizyolojik stireglerde yer
almaktadir. Bunun yaninda lireme, biiyiime ve gelisme siireglerinde de olduk¢a 6nemli
role sahiptirler. Hormonlarin, beynin gelisimi izerinde de etkileri mevuttur ve bu etki
hormona maruz kalinan doénem ile iligkilidir. Bu nedenle, organizasyonel ve
aktivasyonel olmak iizere iki tiir hormonal etki oldugu diisiiniilmektedir.®®
Organizasyonel etkiler noral yapida erken fetal gelisimde (genellikle prenatal veya
perinatal donemde) ortaya ¢ikan, kalic1 degisikler olarak kabul edilir. Aktivasyonel
etkiler ise ilgili hormon hedef dokuda mevcut oldugunda ortaya ¢ikan kisa vadeli ve
mevcut hormonun diizeyine bagh etkilerdir.® Ozellikle embriyonik dénem santral sinir
sisteminin seks steroidlerine kars1 ¢ok duyarli oldugu bir donemdir, bu nedenle
organizasyonel etkilerin bu kritik dsnemde maksimum oldugu diisiiniilmektedir.®*
Ancak hayvan calismalari, ergenlik doneminde artan ya da yaslanma ile azalan seks

hormon diizeylerinin de beynin yapisim etkileyebildigini gostermistir.8®

Cinsiyet hormonlari, hem viicut hem de beyin yapilarinin cinsiyete goére

farklilasmasinda ve cinsiyete 6zgii lireme davraniglarinin gelisiminde énemli bir rol
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oynamaktadir.3%® Hayvan arastirmalari, beynin cinsiyete gore farklilasmasi igin kritik
donemin, serum testosteron diizeylerinin cinsiyetler arasindaki farkinin en belirgin
oldugu erken fetal donem olduguna isaret etmektedir.8” Insan ¢alismalar1, erkeklerde
8. ve 24. hafta arasinda fetal testosteron diizeylerinde bir artis oldugunu, 16. haftada
ise pik yaptigini gostermistir. Bu donemde, erkek fetiisler kizlardan 2,5 kat daha fazla
tetosteron tiretir. Sonug olarak, fetal androjenlerin beyin gelisimi tizerindeki en 6nemli

etkilerinin bu pencere doneminde ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir.®%%8

MRG g¢alismalarinda kadin beyninin erkeklere kiyasla daha kiigiik oldugu,
kortikal gri cevherin daha fazla oldugu; erkeklerde ise beyin omurilik sivi hacmi ve
beyaz cevherin daha fazla oldugu gosterilmistir.®® Bazi kortikal ve subkortikal bolgeler
cinsiyete gore dimorfik olarak tanimlanmaktadir. Ornegin, kadinlarda Broca ve
Wernicke gibi dil ile ilgili alanlar, sag hemisfer, pariyetal ve temporal asosiasyon
alanlari, DLPFK, OFK, superior frontal bolge, lingual girus, sag inferior pariyetal
korteks ve ASK hacmi daha fazladir. Erkekler ise medial PFK, amigdala, hipotalamus,

medial temporal lob, parasingulat girus ve serebellum daha biiyiiktiir®.

Beyin bolgeleri arasindaki islevsel ve yapisal baglantilardaki anormallikler,
noropsikiyatrik bozukluklarin altinda yatan 6nemli bir patofizyolojik mekanizma
olarak kabul gormektedir. Ancak bu baglantilarin gelisimine katkida bulunan
norobiyolojik mekanizmalar halen tam olarak anlagilamamistir. Seks hormonlari i¢in
beyin dnemli bir hedef olmakla birlikte bahsi gecen norobiyolojik mekanizmalarin
altinda bu hormonlarin da etkisi olabilecegi de arastirmalarda vurgulanmaktadir.
Ornegin hayvan calismalarinda seks hormonlarinin néral biiyiimeyi, sinaps sayisini,
dendritik dallanmay1 ve miyelinizasyonu uyarabildigi gosterilmis, beyin gelisiminde

ve plastisitesinde rol alan dnemli bir trofik faktor oldugu ifade edilmistir.%9

Spesifik olarak 0Ostrojen ve progesteron hem Kkortiko-kortikal hem de
subkortiko-kortikal islevsel baglantiyr artirabilirken; androjenler subkortiko-kortikal
islevsel baglantiy1 azaltmakta ve subkortikal beyin alanlari arasindaki islevsel
baglantiyr ise arttirabilmektedir.®® Bu hormonlarin, psikiyatrik bozukluklardaki
cinsiyet farkliliklar1 tizerinde de etkisi oldugu bilinmektedir, 6rnegin ndrogelisimsel
bozukluklardan DEHB ve OSB erkeklerde daha sik goriiliirken®, anksiyete

bozuklukluklar ise kadinlarda daha sik goriilmektedir.®® Bu nedenle, normal beyin
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gelisimi veya norobiyolojik hastaliklarin olasi mekanizmalarini arastirirken, seks

steroidlerinin etkisi goz ard1 edilmemelidir.®®

2.2.1. Androjen Maruziyeti ile Dikkat Eksikligi ve = Hiperaktivite Bozuklugu
Tliskisi

DEHB’nin erkeklerde daha sik goriilmesinin yaninda kiz ve erkeklerde Klinik
bulgularin farkli olmasi1 nedeniyle DEHB etiyolojine yonelik yapilan ¢alismalarda
prenatal androjen maruziyetiyle noronal baglantilarda degisiklikler oldugu
gosterilmistir.8 Prenatal androjen, DEHB etiyolojisinde 6nemli olan somatosensoriyel
ve gorsel korteksten frontal kortekse olan baglantilar ile amigdalanin baglantilarini
etkilemektedir.®® Korner ve arkadaslari tarafindan yapilan prenatal androjenin
etkilerini arastirmaya yonelik yakin tarihli bir ¢caligmada fetal dénemde amniyotik
sivida testosteron diizeyinin yiiksek olmasinin, ileride erkeklerde kizlardan daha fazla
dikkat sorunu, asir1 hareketlilik ve hazzi ertelemede zorluklarla iligkili oldugu
gdsterilmistir.®” Prenatal androjen diizeyini belirleme amaciyla kullanilan girisimsel
olmayan yontemlerden biri de 2. parmak uzunlugunun (2D) 4. parmak uzunluguna
(4D) oramidir (2D/4D). Bu oranin, gebeligin ikinci trimesterindeki androjen
maruziyetini yansittig1 digiiniilmektedir. Yapilan arastirmalarda erkeklerde kadinlara
gdre bu oranim daha diisiik oldugu gosterilmistir.®® Diisiik yani daha erkeksi 2D/4D
oranina sahip bireylerin daha belirgin DEHB belirtileri ve davranig sorunlari
sergilediklerini ileri siiren calismalar oldugu gibi®*'%, 2D/4D oram ile iliski
bulamayan calismalar da mevcuttur.!>1% PKOS’lu kadinlarin ¢ocuklarinda da
prenatal androjen maruziyeti oldugu diistiniilerek yapilan genis ¢apl bir retrospektif
kohort ¢alismasinda bu kadnlarin ¢ocuklarinda DEHB riskinin arttig1 tespit

edilmistir.’

Androjen diizeyi ile klinik belirtilerin iliskisini inceleyen bir calismada
saldirgan egilimleri olan cocuklarda tiikriik ve plazma testosteron diizeylerinin
kontrollere gore daha yiiksek oldugu saptanmistir.} Dorn ve arkadaslarinin yaptig1
bir arastirmada ise tiikriikteki testosteron diizeyi ile davranim sorunlar1 arasinda iliski
saptanmanustir.!®® Erkeklerde endojen testosteron diizeyinin yiiksekliginde veya

kadinlarda ise eksojen testosteron uygulamasi sonrasi amigdala ile medial PFK
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arasindaki baglantilarda azalma oldugu ve bunun saldirganlik, risk alma, tepkisellikle
iliskili oldugu gdsterilmistir.’®®%" Yakin tarihli uzunlamasina yapilan, her iKi
cinsiyetin dahil edildigi baska bir arastirmada ise c¢ocukluktaki testosteron
diizeylerinin amigdala ve medial PFK arasindaki baglantilar1 etkiledigi ve
saldirganlikla iliskili oldugu bulunmustur.'® Prenatal ve daha sonraki dénemlerde
androjen diizeylerinin DEHB ile iliskisine yonelik bilgiler halen tutarsiz olup

aydinlatilmaya ihtiyag olan bir konudur.*

2.2.2.  Androjen Maruziyeti ile Otistik Ozellikler, Zihin Kuramn iliskisi

Kadinlarda empati becerisi (baskalarinin duygu ve diisiincelerini taniyarak ona
uygun yanitlar verme) daha fazlayken, erkeklerde sistematize etme (mekanik ve kurala
uygun sistemleri diizenleme) becerisi daha fazladir. Baron-Cohen’in asir1 erkeksi
beyin (Extreme Male Brain) teorisine gore OSB’li bireylerin empatide giigliik ¢ektigi,
sistematize etmede ise daha iyi olduklar1 bilinmektedir. Fetal testosteron diizeyleri ile

empati arasinda negatif bir iliski vardir.5%1%°

Fetal testosteron diizeyinin ongoriiciisii olarak 2D/4D oraninin incelendigi bir
aragtirmada oranin saglikli ¢ocuklarda en yiiksek, Asperger Sendromlu ¢ocuklarda
daha diistik, otizmli gocuklarda ise en diisiikk oldugu bulunmus, yani OSB’li ¢ocuklarin
daha ¢ok prenatal androjene maruz kaldigi bildirilmistir.!’® Asir erkeksi beyin
teorisini destekleyen bulgularin bir kismi prenatal androjen diizeyinin ¢ok yiiksek
oldugu bilinen konjenital adrenal hiperplazili (KAH) olgularla yapilan aragtirmalardan
gelmektedir. KAH’l1 kadinlarin sagliklilara gére OSA’dan daha yiiksek puanlar aldig:
ve daha fazla otistik ozellikler gosterdigi bildirilmistir.!! PKOS’lu kadilarin
cocuklarinda da prenatal testosteron diizeylerinin yiiksek oldugu ve otistik 6zelliklerin
daha fazla goriildiigiine dair kamtlar da mevcuttur.!*!® Maternal hirsutizm ile
cocuklarda OSB goriilme arasindaki iligkiyi inceleyen genis ¢apli bir epidemiyolojik
calismada da maternal hirsutizmi olan kadinlarin gocuklarinda OSB riskinin arttig
tespit edilmistir.*? Bu bulgular prenatal désnemde androjen maruziyetinin OSB

etiyolojisindeki roliinii desteklemektedir.

Plazmada androjen diizeylerinin incelendigi bir arastirmada ise eriskin

Asperger sendromlu olgular kontrollerle karsilastirilmis ve erkekler arasinda fark
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bulunmazken, Asperger sendromlu kadinlarda serbest testosteron diizeyinin arttigi
gosterilmistir. Ayn1 arastirmada testosteron diizeyindeki artisin liteinize edici hormon

(LH) diizeyindeki artigla paralel oldugu bulunmustur. LH pulsatilitesi

18

hiperandrojenizme yatkinligin oldugu PKOS’ta da goriilmektedir®. Bu bulgular

OSB’de, PKOS gibi androjenle iligkili hastaliklarin artismis oldugunu gosteren dnceki

calismalar ile uyumludur.1?3

2.3. POLIKIiSTiK OVER SENDROMU

2.3.1. Epidemiyoloji ve Tam Olgiitleri

Polikistik over sendromu (PKOS) kadnlarin yaklagik % 6-20’sini etkiledigi

tahmin edilen iireme cagindaki kadinlarda en sik goriilen endokrin sorundur!#-16,

PKOS oldukea heterojen bir tablo olup bu nedenle tan1 dlgiitleri konusunda tam bir
fikir birligi saglanamamistir. PKOS’a yonelik glinimiize kadar farkli tan1 Slgiitleri

yayinlanmistir;'t’
Amerika Ulusal Saglik Enstitiisii (National Institute of Health) (1990) dl¢iitleri:
1. Klinik (hirsutizm, alopesi, akne) ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm
2. Oligo-anovulasyon

Rotterdam olgiitleri (2003): Asagidaki ii¢ Olglitten en az ikisinin varlig
gereklidir:

1. Klinik ve/veya biyokimyasal hiperandrojenizm

2. Over disfonksiyonu (Oligo-anovulasyon)

3. Polikistik over morfolojisi

Androjen Fazlaligi ve PKOS Toplulugu (Androgen Excess and PCOS Society)
(2006):

1. Klinik ve /veya biyokimyasal hiperandrojenizm

2. Over disfonsiyonu (Oligo-anovulasyon ve / veya polikistik over

morfolojisi)
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Bu olgiitlere ek olarak, KAH, hiperprolaktinemi, tiroid fonksiyon bozuklugu
ve androjen salgilayan tiimorler gibi PKOS'la Ortlisen belirti ve semptomlara neden
olan diger durumlar dislanmalidir. PKOS tanisina yonelik yukarida ifade edildigi gibi
farkli tan1 Olgiitleri mevcuttur. Ancak Temmuz 2018’de yayimlanmis, uluslararasi
kanita dayali bir kilavuzda tanida Rotterdam tani Olgiitlerinin kullanilmasi

onerilmektedir.t’

2.3.2. Etiyoloji

Etiyolojisi heniiz tam olarak anlagilamamis olan PKOS, c¢esitli genetik,
metabolik, endokrin ve ¢evresel etmenlerin etkisi ile ortaya ¢ikan multifaktoriyel bir
sendromdur.}® PCOS'un etiyolojisine yonelik yillar iginde birgok teori ortaya

atilmugtir.

Ailesel yatkinliga yonelik goriis uzun yillardir vardir. Ancak yapilan gen
calismalar1 sonugsuz kalmis ve PKOS’taki kalitimin %10°u aciklanabilmistir. Diger
metabolik sendromlara benzer sekilde PKOS etiyolojik agidan multigenetik bir
bozukluktur. Predispozan ve koruyucu genetik varyantlar ve ¢gevresel etmenlerin etkisi
ile farkli PKOS fenotipleri ortaya ¢ikmaktadir. Hamilelik sirasinda maternal
hipertansiyon, diyabet ve sigara kullanimi intrauterin gelisim gerili§ine neden
olabilmektedir. Metabolik islevlerin fetal donemde programlandigi goriisiine gore bu
kisiler eriskinlikte insiilin direncine yatkindir. Ergenlikte ve erigkinlikte hareketsiz
yasam tarzi ve yanlis beslenme alisgkanlig1 sonrasi hipertansiyon, glukoz intoleransi,

adrenal aksta hiperaktivite, hiperandrojenizm veya PKOS gelisebilmektedir.!®

Santral sinir sistemindeki bir néroendokrin bozukluk da PKOS tablosuna neden
olmaktadir. LH salinnminin frekansi ve amplitiidii artarken, folikiil stimule edici
hormon (FSH) diizeyi diisiik kalmaktadir. Bu durum overde androjen iiretiminde
sorunlara yol acar. Ayrica, kortizol metabolizmasinda ve adrenal androjen iiretiminde

de degisiklikler olmakta ve overlerde androjen iiretimi artmaktadir.!*®

Patogenezi aciklamaya yonelik insan g¢alismalarinin sonuglart etik sorunlar
nedeniyle kisitli kalmis olmakla birlikte hayvan modelleri patogenezi anlamaya
yonelik olduk¢a fikir vermektedir. Hayvan c¢alismalari, PKOS etiyolojisinde

hiperandrojenizmin ¢ok dnemli bir rolii oldugunu gostermektedir. Bu calismalarda,
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prenatal veya erken postnatal yasamda yiiksek diizeyde androjene maruz kalmanin

119

PKOS tablosunu indiikledigi gosterilmistir''®. Ornegin hamile maymunlar androjene

maruz birakilmis ve disi yavrularda PKOS benzeri tablo ortaya ¢ikmistir.?%12
Insanlarda PKOS fenotipine yol acabilecek fetal androjen fazlaliginin potansiyel

mekanizmalari ve sonuglari halen net olarak bilinmemektedir.!??

2.3.3. Klinik Bulgular

2.3.3.1. Hiperandrojenizm

Hirsutizm, akne ve androjenik alopesi, hiperandrojenizmin klinik belirtileri ve
semptomlaridir. Klinik agidan androjen fazlaliinin en gilivenilir belirteci ise
hirsutizmdir'?® ve normalde kadinlarda killanmanin olmadig1 ya da ¢ok az oldugu
androjene bagimli alanlarda terminal kil artis1 olarak tanimlanir. Hirsutizm, dolagimda
artmis olan androjen ve piloseb6z birimde testosteronun dihidrotestosterona
doniismesi sonucu olusmaktadir. Pilosebdz birimde artan androjen reseptorleri,
biiyiime faktorleri ve sitokinler de terminal kil olusumuna katkida bulunur,1%124.125
Genellikle peripubertal donemde baslar ve ergenlik doneminde yavas sekilde

ilerlemeye devam eder.'!® Klinik ¢aligmalara gore hirsutizm, PKOS'lu kadimlarin %

65-75'ini etkiler ve bu normal niifustan (%0-2) ¢ok daha yiiksektir.'?®

Hirsutizm, modifiye Ferriman-Gallwey (FG) skorlama sistemine gore
degerlendirilir. Bu skorlama sistemine gore dokuz bolge (list dudak, ¢ene, gogiis
bolgesi, sirtin alt ve {ist kisimlari, alt ve iist abdomen, kol ve bacaklarin iist kisimlar1)
terminal kil artisina gore 0-4 arasinda skorlanir ve toplam skor > 8 ise klinik hirsutizm

olarak tanimlanir,127128

Hiperandrojenemi, dolasimdaki endojen androjenlerin normal diizeyin
tizerinde bulunmasini ifade eder. Kanda en sik o6lgiilebilen androjen formu
testosteronun total ve serbest degerleridir. Androstenedion, dehidroepiandrosteron
(DHEA) ve DHEA siilfatli metaboliti DHEA-S da &lgiilebilmektedir.!?® Testosteron,
androstenedion ve DHEA dogrudan overlerden salgilanirken, DHEA-S'in tamamina
yakini siirrenallerden salgilanir. DHEA-S, PKOS'lu kadinlarda insiilin direnci ile
iliskili olup™ insiilin direncine y&nelik tedavi sonrasinda diizeyi azalmaktadir.'3!

PKOS’ta adrenokortikal fonksiyon ve adrenal androjende artis olmasina ragmen, artan
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androjenin esas olarak kaynagi overlerdir. Ancak hiperandrojenizm de tipki

sendromun kendisinin karmasik dogas: gibi karmasik ve multifaktoriyeldir.!32

2.3.3.2. Over islev Bozuklugu

Normal mestriiel siklus 21-35 giin olup, over islev bozuklugunun klinik
gostergesi olan amenore ve oligomenore, PKOS’lu kadinlarda menarstan sonraki
erken donemde baglamakta ve bazilarinda menopoz donemine kadar devam
etmektedir.!?® Oligo-oviilasyon PKOS’ta 6nemli bir belirti olmakla birlikte, menstriiel
siklusu diizenli olan kadinlarda da oligo-ovulasyon donemleri olabilmektedir. Bu
nedenle olgularda, viicut sicakligi ¢izelgeleri kullanilarak veya adet dongiisiiniin luteal
fazinda progesteron diizeylerinin diisiik oldugu tespit edilerek oligo-oviilasyon tablosu

netlestirilmelidir.*6:129

2.3.3.3. Polikistik Over Morfolojisi

Hiperandrojenizm ve ovulatuar disfonksiyon ile bagvuran kadinlarda tan1 igin
yeterli Olgiitii sagladigi igin ayrica over morfolojisinin ultrasonografik olarak
degerlendirmesine gerek yoktur.!®® Rotterdam 6lgiitlerine gore polikistik over
morfolojisi tanist koymak i¢in bir overde 2-9 mm ¢apinda 12 veya daha fazla folikiil
varlig1 ve / veya en az bir over hacminin artmis (> 10 mL) olmas: yeterlidir.*3* Ergenlik
doneminde saglikli kadinlarda polikistik, multikistik veya polifolikiiler over gibi

standard1 olmayan tanilar sik konuldugu icin PKOM tani1 dlgiitleri dnemlidir.%

2.3.4. Polikistik Over Sendromu’nun Norobilissel Etkileri

Adrojenlerin prenatal donemde beyinde kalici olarak degisiklikler yaptigi
hayvan ¢alismalari ile kanitlanmistir.**® Seks hormonlarmin beyin aktivitesi iizerinde
etkileri olduguna yonelik kanitlar olmakla birlikte PKOS un beyin lizerindeki etkisine
dair ¢cok az sayida calisma vardir. Saglikli kontrollerle PKOS’lu kadinlarin
noropsikolojik testler acisindan karsilastirildigi bir aragtirmada tetosteron diizeyi ile
iligkili olarak PKOS’lu kadinlar, saglikli kadinlarin normalde daha iyi performans
sergiledigi sozel akicilik, s6zel hafiza, el becerisi ve gorsel uzamsal ¢alisma bellegi

alanlarinda daha kétii performans sergilemistir.®’ Yapilan bir baska ¢alismada ise
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erkeklerin daha iyi performans sergiledigi mental rotasyon ve mekansal konum
gorevlerinde, PKOS’lu ve saglikli kontroller arasinda fark bulunamamis ve diger
calismaya benzer sekilde, kadinlarin iyi performans sergiledigi bilinen kelime tanima

ve tepki siiresi gorevlerinde bilissel islevlerde bozulma oldugu gériilmiistiir.**

Beyin goriintiileme yontemleri kullanilarak PKOS’1lu kadinlarda beyin yapisini
inceleyen calisma sayisi ise ¢ok az sayidadir. Rees ve arkadaslarinin yaptigi zeka,
yiriitiicii islevler ve epizodik bellek gibi bilissel islevlerin yordandigi kiiciik
orneklemli islevsel MRG c¢alismasinda PKOS’lu gen¢ kadinlarda beyaz cevher
yapisinda degisiklikler ve bunlarla iliskili bilissel islevlerde bozulma oldugu tespit
edilmistir.*® Yakin tarihte yapilmus yine kiigiik rneklemli islevsel MRG galismasinda
PKOS’lu hiperandrojenizmi olan kadinlar ve saglikli kontroller karsilastirilmistir.
Bilissel gorevler verilip, es zamanli goriintiileme yapilan ¢alismada PKOS grubuna
antiandrojenik tedavi verilmis ve tedavi sonrasi goriintiileme tekrarlanmistir.
Calismada gorev performanst acisindan PKOS’lu olgular ve saglikli kontroller
arasinda fark saptanmamis ancak PKOS’lu kadinlarda kontrollere gore ¢alisma bellegi
gorevleri sirasinda superior temporal lob, superior ve inferior pariyetal lobda
hiperaktivasyon oldugu goézlenmistir. Antiandrojenik tedaviyle PKOS grubunda bu

bolgelerdeki hiperaktivasyon normal seviyeye geldigi saptanmigtir.24

Son doénemde yapilan bagka bir ¢alismada ise dinlenme durumunda islevsel
MRG ile gorintileme yapilarak PKOS’lu kadinlar ve saglikli kadinlar
karsilastirillmistir. PKOS grubunda sol inferior temporal girusta aktivitede artma, sol
inferior oksipital girus ve superior frontal girusta azalma, sag mediyal frontal girusta
ise islevsel baglantida azalma tespit edilmistir. Bu arastirma sonucuna gore gorsel
uzamsal caligma bellegi, yiiz isleme ve epizodik bellekten sorumlu beyin alanlarinin
aktivitesinde degisiklik olabilecegi belirtilirken, sag frontal lobdaki islevsel
baglantidaki azalma, PKOS’ta yiiksek olan LH seviyeleri ile iliskili bulunmus.**!

2.3.5. Polikistik Over Sendromu’nda Eslik Eden Psikiyatrik Tanilar
Psikiyatrik ~ hastaliklar, PKOS’lu  kadinlarda infertilite,  obstetrik

komplikasyonlar, metabolik bozukluklar, hirsutizm ve akne gibi dermatolojik
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sorunlar, serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler sorunlar kadar sik goriilmekte ve yasam
kalitesini olumsuz etkilemektedir.1*>!43 PKOS'lu kadinlarda ek psikiyatrik tanilarin
artigina iligkin pek ¢ok etiyolojik mekanizma ileri siiriilmiistiir. Bunlar arasinda klinik
tablonun yaratmis oldugu psikososyal etkenler, obezite, insiilin direnci, yiiksek
androjen maruziyeti, hipotalamohipofizer akstaki sorunlar ve artmis inflamatuar

belirtegler sayilabilir.}4

Depresyon ve anksiyete belirtilerini degerlendiren ¢alismalari igeren bir meta
analizde PKOS’lu kadinlarda kontrollere gére hem depresyon hem de anksiyete
belirtileri daha sik goriilmektedir.1*>%® Yakin tarihli 10 farkl1 iilkeden vaka-konrol
caligmalarinin degerlendirildigi bir meta analizde, PKOS’lu kadinlarda normal
niifustaki kadinlara gére depresyonun yaklagik dort kat (OR:3,78), anksiyete
bozuklugunun ise yaklasik alt1 kat (OR:5,62) artmis oldugu belirtilmektedir.}*’ Ancak
bu arastirmlarin ¢ogunda 6z bildirim O6lg¢ekleri kullanilmis ve tanilar 6lgek kesme

puanlari ile konmustur.

PKOS’ta psikiyatrik tanilarin sikligina yonelik ¢ogu arastirma depresyon ve
anksiyete bozukluklarini ele almaktadir. Yakin tarihli 57 arastirmanin dahil edildigi
bir derleme ve meta analiz ¢aligmasinda PKOS’lu kadinlarda depresyon (OR:2,79),
anksiyete (OR:2,75), bipolar bozuluk (OR:1;78) ve obsesif kompulsif bozukluk
(OR:1,37) tanilarmin konma riskinin arttigi bildirilmistir.'*® Hiperandrojenizmin
sizofreni riskini de artirabildigini sdyleyen ¢alismalar olmakla birlikte toplum tabanl
bir kohort ¢alismasi, depresif bozukluk, anksiyete bozuklugu ve uyku bozuklugu
riskinin arttigim dogrularken, sizofreni igin riskin artmadigimi gostermistir,1491%0
Yeme bozuklugu riskini degerlendiren calismalar ise Ozellikle tikanircasina yeme
bozuklugunun PKOS'lu kadinlarda daha fazla goriildiigiinii belirtmektedir.?*1152 Son
yillarda yayinlanan az sayida arastirmada ise PKOS’lu kadinlarda OSB, DEHB, ve tik
bozuklugu gibi norogelisimsel tablolarin gelismesi riskinde de artis olabilecegini

vurgulamaktadir.8211%0
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2.3.6. Polikistik Over Sendrom Tamhh Kadinlarda Dikkat Eksikligi ve
Hiperaktivite Bozuklugu ile Otistik Ozellikler

Etiyolojisi halen tam agiklanamayan DEHB ve OSB, pek ¢ok etmenin etkisi ile
ortaya ¢ikan norogelisimsel bozukluklardir. Her iki durumun etiyolojisinde androjen
maruziyeti olabilecegi yazinda vurgulanmakla birlikte, bunun etki diizeyi ve
mekanizmasi halen aydinlatilamamistir. Bu iki tabloya benzer sekilde PKOS’un
etiyolojisinde de androjen maruziyetine iliskin yayinlar bulunmaktadir. Androjenler,
Ozellikle prenatal donemde olmak {izere beyindeki gonadotropin salgilatici hormon
ndronlarmin geri bildirim kontrol mekanizmasinda bozulmaya neden olabilmekte bu
da erigkinlikte steroid hormon dongiisiiniin bozulmasi sonucu PKOS benzeri tablo ile
sonuglanabilmektedir.!>3 PKOS un iireme ¢agindaki kadinlarda ¢ok yaygin gériilmesi,
bu sendromla iliskili estanilart da énemli hale getirmistir. Uzun yillardir PKOS’lu
kadinlarda depresyon ve anksiyete bozukluguna yonelik pek cok arastirma yapilmaistir.
Son yillarda yapilan hayvan deneyleri ve goriintiileme ¢alismalardan elde edilen
sonuglarla PKOS ile norogelisimsel bozukluklar arasinda bir iliski olabilecegine dair

kanitlar artmaktadir.’

Cesta ve arkadaslarinin yaptig1 toplum tabanli kohort ¢alismasinda PKOS’lu
kadinlarda OSB gelisme riskinin artmis oldugu, DEHB agisindan ise fark olmadigi

tespit edilmistir.?

OSB icin benzer sonuglar yakin tarihli bir meta analizde
tekrarlanmig, PKOS’lu kadinlara OSB tanis1 konmast olasiligina ek olarak
cocuklarinda da OSB gbriilme riskinin arttig1 gdsterilmistir.'® PKOS ve otizm iligkisini
incelemek tlizere Cherskov ve arkadaglarinin saglik kayitlari lizerinden yaptigi, genis
orneklemli arastirmada da otizmli kadinlarda PKOS prevalansinin daha fazla oldugu,
PKOS’u olan kadmnlarin hem kendilerinde hem de cocuklarinda otizm goriilme
riskinin arttig1 gdsterilmistir.®>* PKOS’lu kadinlarda otistik 6zellikleri degerlendiren,
Hergliner ve arkadaglar1 tarafindan yapilan vaka kontrol c¢alismasinda katilimecilar

OSA puanlari ile degerlendirilmis, PKOS’lu kadinlarda otistik 6zelliklerin kontrollere

gore daha fazla oldugu bildirilmistir."®

PKOS ve DEHB iligkisine yonelik yazinda oldukca az sayida yaym olup
bunlarin ¢ogunlugu PKOS’lu kadinlarin ¢ocuklarinda DEHB goriilme riskinin
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arttigma yonelik yaymlar olusturmaktadir.’®%® PKOS’lu kadinlarin kendilerinde
DEHB’yi arastiran ¢ok az sayida arastirma mevcuttur. Cesta ve arkadaslarinin,
PKOS’lu kadinlarda ek psikiyatrik tanilar1 inceledigi toplum tabanli ¢alismasinda ilk
analizlerde DEHB i¢in anlamli sonuglar ¢ikmis ancak diizeltilmis analizlerde fark
bulunmamustir.?! Hergiiner ve arkadaslar tarafindan yapilan vaka kontrol desenindeki
calismada ise PKOS’lu kadinlarmn ASRS ve WUDO toplam puanlar1 kontrollere gore
anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur. Ancak bu arastirmada DEHB belirtileri
ASRS ve WUDO gibi belirtileri tarayan 6z bildirim 6lcekleri ile degerlendirilmis ve
klinik tan1 konmamistir. Mevcut yazin incelendiginde PKOS’lu kadimlarda klinik
goriisme ile kesitsel olarak DEHB tanisinin yaygmligini arastiran bir calisma

bulunmamaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu tez arastirmasi bir vaka-kontrol ¢alismasi olup, Ankara Univertsitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu'ndan 14 Kasim 2019 tarihli 15-207-19 karar numarali onay

sonrast veri toplanmasina baslanmistir.

3.1 ORNEKLEM

Calismanin 6rneklemini etik kurul onayimi takiben 25 Kasim 2019 — 20
Temmuz 2020 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklart
ve Dogum Anabilim Dali Jinekoloji Poliklinigi’ne ayaktan basvuran, dahil olma
Olciitlerini karsilayan, ardisik olarak se¢ilmis 52 eriskin PKOS tanili kadin hasta ve
ayni polikligine basvuran, dahil olma 6l¢iitlerini karsilayan, PKOS tanisi olmayan, yas
egitim acisindan eslestirilmis 52 eriskin kadin kontrol olusturmaktadir. Katilimcilar
once bir Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Uzmani doktor tarafindan degerlendirilmis,
Rotterdam Tam1 Olgiitleri’ne gére PKOS tanis1 kesinlesen, dahil edilme 6lgiitlerine
uygun olgular ve ayni evrenden dahil edilme 6lgiitlerine uygun, herhangi bir endokrin
sorunu veya PKOS tanist olmayan kontrol grubu katilimcilar tarafimiza

yonlendirilmistir.

Uygulama 6ncesi PKOS ve kontrol grubundaki tiim katilimcilara 6nce sozlii ve
yazili bilgilendirilme yapilmis ve ardindan bilgilendirilmis onam formu
imzalatilmistir. Tiim katilimcilara kendini degerlendirme olgekleri uygulanmais, tez

arastirmacisi tarafindan klinik gériisme yapilmis ve gerekli 6l¢timler alinmistir.

3.1.1. Dahil Olma Olgiitleri
PKOS grubu i¢in dahil edilme 6lgiitleri:

1. Rotterdam Olgiitlerine gére PKOS tanisini karsilamasi
2. 18-35 yas arasinda olmasi

3. Enaz ilkokul mezunu olmasi
4

Calismaya katilmaya goniillii olmasi

Kontrol grubu i¢in dahil edilme 6lgiitleri:
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PKOS tanisinin veya bagska bir endokrin sorunun olmamasi

En az ilkokul mezunu olmasi
Menstriel sikluslarin diizenli olmasi

Calismaya katilmaya goniillii olmasi

3.1.2. Arastirmadan Dislama Olciitleri

PKOS ve kontrol grubu i¢in diglama 6lgiitleri:

1
2
3.
4

Calismaya katilmaya goniillii olmamast

Gebe olmasi ya da son 1 y1l icinde dogum yapmis olmasi

Onkolojik hastaliginin olmast

Son 6 ay i¢in antiandrojenik tedavi kullaniminin olmasi ya da tiiylenmeye
kars1 kalict lazer epilasyon uygulamasi yaptirmis olmast

Mevcut psikiyatrik hastalik tanisinin olmasi ya da son 6 ay icinde
psikiyatri bagvurusunun bulunmasi

Son 6 ay i¢inde psikotrop ilag kullaniminin olmast

Parmak olgimlerini etkileyebilecek elde ya da parmaklarda deformite
olmasi,

Testlere ve goriismeye koopere olamama, klinik gériisme ve gozlem ile
mental kapasitenin normalin altinda olmast

Bilissel durumu etkileyebilecek tibbi durumlarinin olmast (nérolojik
hastalik, agir fiziksel hastalik, beyin travmasi Oykiisii, gegcmiste madde

kullanim1 6ykiisii olmast)

3.2 VERIi TOPLAMA YONTEMIi

Bu arastirmada tiim katilimcilarin sosyodemografik o6zellikleri ve

norogelisimsel bozukluklar agisindan bazi prenatal ve postnatal gelisimsel

ozellikleri Sosyodemografik Bilgi Formu ile degerlendirilmistir. Wender Utah
Derecelendirme Olgegi (WUDO) cocukluktaki DEHB semptomlarinin; Eriskin
Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim Olgegi (ASRS) ise

erigkinlikteki DEHB semptomlarinin sorgulanmasi amaciyla tiim katilimcilara
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uygulanmistir. Psikiyatrik bozukluklarin degerlendirilmesi i¢in DSM-IV Eksen-1
Bozukluklar I¢in Yapilandirilmis Klinik Gériisme Formu (SCID-1) ve DSM-IV
olgiitlerine gore gelistirilmis Yetiskinlerde DEHB Icin Tanisal Goriisme (DIVA
2.0) uygulanmistir. Katilimeilarin noropsikolojik profilini degerlendirmek igin
Weschler Yetiskinler icin Zeka Olgegi Gozden Gegirilmis Formu’nun (WAIS-R)
Diiz ve Ters Say1 Dizisi, Yargilama, Benzerlik ve Sifre alt 6l¢ekleri uygulanmastir.
Otistik o6zelliklerin degerlendirilmesi i¢in katilimcilar Otizm Spektrum Anketi’ni
(OSA) doldurmus ve zihin kurami becerilerini degerlendirmek igin arastirmacit
tarafindan bilgisayardan fotograflar gosterilerek Gozlerden Zihin Okuma Testi
(GZOT) yapilmustir. Prenatal androjen diizeyleri agisindan 6n goriicii olabilecek 2D
/ 4D parmak oranlar1 dijital 6l¢iim cihaziyla alinmig, son dénem androjen diizeyini
yordamak icin klinik hirsutizm evrelemesi Ferriman-Gallwey skorlamasina gore
yapilmistir. Bu tez arastirmasinda kullanilan 6lgek ve yontemler agsagida ayrintili

olarak sunulmustur.

3.3 VERi TOPLAMA ARACLARI

3.3.1. Sosyodemografik Veri Formu

Arastirmacilar  tarafindan  gelistirilen bu formda katilimcilara ait
sosyodemografik veriler, norogelisimsel bozukluklar agisindan bazi prenatal ve

postnatal gelisimsel 6zellikleri ve klinik bilgiler sorgulanmaistir.

3.3.2. DSM-IV Eksen-I Bozukluklar I¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme
Formu (SCID-I)

First ve arkadaslar tarafindan 1997 yilinda gelistirilen goriisme, DSM-IV’e
gore Eksen-I bozukluklart arastiran, goriismeci tarafindan uygulanan yapilandirilmis
bir klinik gériisme formudur. Bu form toplam alti modiilden olugsmakta ve 38 adet
DSM-IV Eksen-1 bozulugu tani 6lgiitleriyle, 10 tanesini ise tani dlgiitleri olmadan

arastirmakta ve goriisme siiresi yaklasik 60 dakika siirmektedir.'® Tiirkce gegerlik ve
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giivenilirlik ¢alismasi 1999 yilinda Ozkiirkciigiil ve arkadaslar tarafindan

yapilmigtir, 1%

3.3.3. Yetiskinlerde DEHB i¢in Tanmisal Goriisme (DIVA 2.0)

DSM-IV-TR olgiitlerine gore 2010 yilinda Hollanda’da gelistirilen,
yetiskinlerde DEHB tanis1 i¢in yapilandirilmig tanisal goriismedir. DEHB igin
cocukluk ve yetiskinlikte belirlenen 18 tani 6lciitiinlin 6rneklerle degerlendirilmesini
saglar. Ayrica tanm igin gerekli olan iki ya da daha fazla alanda bozulmanin olup
olmadigin1 degerlendirmek icin giinliik hayattaki bes alan1 da ele alir.®® DIVA Mayis
2013’te Tiirkge’ye kazandirilmistir ve eriskinlerde DEHB tanist  koymakta

kullanilmaktadir.

3.3.4. Wender Utah Derecelendirme Olgegi (WUDO)

Erigkinlerin cocukluktaki DEHB belirtilerini geriye doniik degerlendirmek i¢in
Ward ve arkadaslari tarafindan 1993 yilinda gelistirilen 6z bildirim &lgegidir.®
Baslangigta DEHB belirtilerini degerlendiren 61 maddelik olgek, olgular1 kontrol
grubundan ayirabildigi belirlenen 25 maddeden olusan sekliyle kisaltilmigtir. Her
maddenin 0-4 arasinda puanlandig1 besli Likert tipinde bir 6lgektir. Olgegin Tiirkge
gecerlik ve giivenirlilik ¢alismas1 Oncii ve arkadaslari tarafindan yapilmis olup, kesme
puani 36 olarak belirlenmistir. Kesme noktasi olarak 36 ve tizeri alindiginda dlgegin

duyarlilig1 %82,5, dzgiilliigi %90,8 olarak bildirilmistir.16

3.3.5. Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim
Olcegi (Adult Attention Deficit Hyperactivity Disorder Self-report Scale)
(ASRS)

Eriskinlerde DEHB belirtilerinin taranmasi amaciyla Diinya Saglik Orgiitii
tarafindan DSM-IV DEHB tan1 6l¢iitleri dikkate alinarak gelistirilen 6z degerlendirme
oleegidir.'®? Olgek toplamda 18 madde icermekte olup, 9 'ar soruluk ‘Dikkat Eksikligi’
ve ‘Hiperaktivite/Diirtiisellik’ olmak tizere iki alt 6lgekten olusmaktadir. Her madde

0-4 arasinda puanlanmaktadir. 18 maddellik formun klinik DEHB tanis1 ile en ¢ok
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iliskili oldugu gosterilen ilk 6 maddesi A boliimiini, diger 12 madde ise B boliimiinii
olusturmaktadir. Toplam alinan puan 0-72 araliginda degismekte olup, artan puan
belirtilerin sikligmin fazla oldugunu gostermektedir.!®® Olgegin Tiirkge formunun

gecerlik ve giivenilirlik calismas1 Dogan ve arkadaslari tarafindan yapilmistir.'%*

3.3.6. Otizm Spektrum Anketi (OSA)

Otizm spektrum anketi, normal zeka kapasitesindeki erigkinlerin ne diizeyde
otistik 0Ozellikler gosterdigini belirlemek amaciyla Baron-Cohen ve arkadaglari
tarafindan 2001 yilinda gelistirilmis 6z bildirim 6lcegidir.”* Toplamda 5 alana iliskin
10’ar sorudan olusmaktadir. Sosyal Beceri, Dikkati Kaydirabilme, Ayrintiya Dikkat
Etme, Hayal Giicii ve Iletisim alanlar1 degerlendirilmektedir. Dortlii Likert tipinde
degerlendirilen 6l¢ekte bazi maddelerde (2, 4,5, 6, 7, 9, 12, 13, 16, 18, 19, 20, 21, 22,
23, 26, 33, 35, 39, 41, 42, 43, 45, 46) ‘kesinlikle katiliyorum’ veya ‘siklikla
katiliyorum’ yanitlarina 1 puan verilirken, diger maddelerde (1, 3, 8, 10, 11, 14, 15,
17, 24, 25, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 34, 36, 37, 38, 40, 44, 47, 48, 49, 50) ‘bazen
katilryorum’ veya ‘kesinlikle katilmiyorum’ yamitlarina 1 puan verilmistir. Olgegin

Tiirkce gecerlik ve giivenilirlik ¢calismas1 Kose ve arkadaslari tarafindan yapilmustir. 1%

3.3.7. Gozlerden Zihin Okuma Testi (GZOT)

Baron-Cohen ve arkadaglar tarafindan 1997 yilinda kisinin gozlerden diger
kiginin niyetini ¢ikarma ve zihin okuma becerilerini degerlendirilmek amaciyla
gelistirilmis, 2001 yilinda da gdzden gecirilmis versiyonu yayinlanmustir.16167 Test
kisilerin sadece yiiz ¢cevresini gosteren otuz alti adet resimden olugsmaktadir. Tiirkge
gecerlik giivenilirlik ¢alismas1 Yildirim ve arkadaglar tarafindan yapilmis olup, bu
calismada giivenilirlik katsayisi diisiik bulunan iki maddenin ¢ikarilmasi nedeniyle
testin Tiirkcesi, 1 alisttrma maddesi ile birlikte, 32 maddeden olusmaktadir.® Her bir
resim i¢in bir dogru yanit ve ii¢ ¢eldirici olmak {izere dort secenek bulunmaktadir.
Uygulama sirasinda katilimeiya “resimdeki her bir ¢ift goz icin kisinin diistindiigii ya
da hissettigini en 1yi tarif eden secenegi sdyleyin” yonergesi verilir. Alinan puanin

yiiksek olmasi zihin kurami becerisinin daha iyi oldugu anlamina gelmektir.
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3.3.8. Weschler Yetiskinler icin Zeka Olcegi Gozden Gegirilmis Formu (WAIS-R)
Say1 Dizisi, Yargilama, Benzerlik, Sifre Alt Testleri

Wechsler tarafindan erigkinlerin zekasini degerlendirmek {izere 1955 yilinda
gelistirilen 6lcek 1981 yilinda gdzden gegirilmis ve WAIS-R olarak yayilanmustr,'®°
WAIS-R Sozel ve Performans olarak iki alt boliimden olusur. S6zel boliimii genel
bilgi, say1 dizisi, sézciikk dagarcigi, aritmetik, yargilama ve benzerlik boliimleri
olustururken, Performans boliimiinii resim tamamlama resim diizenleme, kiiplerden
desen, parca birlestirme ve sifre boliimleri olusturmaktadir. WAIS-R’in Tiirkge
gecerlik ve uygunluk ¢aligmasi Sezgin ve arkadaglari tarafindan 2002 yilinda yapilmus,
2014 yilinda ise basilmistir.’® Bu ¢alismada tiim katilimcilara sdzel boliimden sayi
dizisi, yargilama ve benzerlik; performans boliimiinden ise sifre alt testleri

uygulanmigtir.

Say1 dizisi boliimii, 6nce diiz sira sonra ters sirada sayilarin tekrarlandigr iki
boliimden olugmaktadir. Diiz say1 testinde kisa siireli bellek ve dikkat; ters sayi
testinde ise calisma bellegi degerlendirilmektedir. Yargilama alt testinde giinliik
yasamdaki problemlerde sorunu anlayip ¢6ziim yollar1 bulabilme ve soyutlama
becerisi Olgiilmektedir. Benzerlik alt testi soyut diisinme ve ayrica kavram
olusturabilme becerisini; sifre alt testi ise dikkat, ¢alisma bellegi ve islem hizin

degerlendirmektedir.

3.3.9. El Antropometrik Ol¢iimleri (2D/4D Orani)

El 2.parmak (2D) ve 4. parmak (4D) uzunluklari, prenatal donemdeki testosteron
ve Ostrojen konsantrasyonlarindan etkilenme egilimindedir. 2D/4D oraninin
kiigiikliigti prenatal donemde androjen maruziyetinin fazla ve 6strojen maruziyetininse
az olmasi ile iliskilidir ve kadinlarda bu oran erkeklere gore daha biiyiiktiir.}"* Ayrica
mevcut kanitlar 2D/4D oranmin cinsiyetler arasi davranmigsal ve gelisimsel
farkliliklarla iliskisi olabilecegini de gostermektedir.}’? Bu galismada 2D/4D parmak
oranlarn (isaret ve yiiziik parmagi uzunluklar1) 0,01 mm hassasiyete sahip dijital
vernier kaliper (kumpas) kullanilarak Sl¢iilmiistiir. Katilimcilardan, ellerini avuglari

yukarda olacak sekilde masaya koymalar1 ve parmaklarini miimkiin oldugunca
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acmalar1 istenmistir. Parmaklarin uzunluklari; parmaklarin avug iciyle birlestigi yer
(proksimal ¢izginin orta noktasi) ile parmaklarin ucuna (daktilyon) kadar olan
uzunlugu kapsayacak sekilde her iki elin 6l¢iimleri alinmistir. Sonuglarin giivenilir
olmasi agisindan, parmak uzunluklari ayn1 aragtirmaci tarafindan iki kez 6l¢iiliip bu iki
Ol¢iimiin ortalamas1 alinmistir. Prenatal androjen diizeyini yordayan degisken olarak,
2. parmak uzunlugunun 4. parmak uzunluguna oranmin boliinmesiyle elde edilen

2D/4D orani kullanilmistir.

3.3.10. Ferriman-Gallwey (FG) Skorlamasi

Hirsutizmin degerlendirmesi i¢in Ferriman ve Gallwey (1961) tarafindan
gelistirilen, kadinlarda dokuz farkli androjen bagimli bolgede (dudak {istii, cene, gégiis
On yiizi, sirtin st kismu, sirtin alt kismu, tist abdomen, alt abdomen, kollar ve uyluklar)
killanmanin degerlendirilmesinde kullanilan bir aragtir. Her bolge i¢in bulgular 0-4
araliginda puanlandirilir. Toplam skoru 8 wve tizeri olanlar hirsutizm olarak
degerlendirilir. FG skoru toplami 8-12 ise hafif, 13-18 orta, 19 ve {izeri puan alanlar

agir hirsutizm seklinde degerlendirilir.!?8

3.4 ISTATISTIiK ANALIiZi

Veriler degerlendirilirken, siirekli degiskenlerin normal dagilima uyup
uymadigr Kolmogrov — Smirnov testi ile degerlendirilmis; normal dagilima uyan
verilerin tanimlayici istatistikleri ortalama + standart sapma olarak verilmistir. Normal
dagilima uymayan verilerin tanimlayici istatistikleri ortanca, en biiytik, en kiigiik deger
olarak verilmistir. Nitel verilerin tanimlayici istatistikleri ise say1 ve yiizde olarak
Ozetlenmistir. Normal dagilima uyan siirekli degiskenlerin iki grup arasi
karsilastirmalarinda Student t testi; normal dagilima uymayan siirekli degiskenlerin iki
grup arast karsilagtirlmasinda Mann Whitney U testi uygulanmistir. Kategorik
degiskenler arasindaki karsilagtirmalarda Pearson Ki Kare ve Fisher’in Kesin Testi
uygulanmustir. Siirekli degiskenler arasindaki iliskinin yoniinii ve siddetini ortaya
koymak i¢in normal dagilima uyan verilerde Pearson Korelasyonu, uymayanlarda

Spearman Korelasyon analizi kullanilmigtir. Korelasyon katsayisinin 0,00-0,24
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arasinda olmas1 zayif iliski, 0,25-0,49 arasinda olmasi orta diizeyde iliski, 0,50-0,74
arasinda olmas1 giiglii iliski, 0-75-1,00 arasinda olmasi1 c¢ok giiglii iliski olarak
yorumlanmustir. Istatistiksel analizler icin SPSS 20.0 (SPSS Inc, Chicao, IL, USA)
paket programi kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1 Katihmcilarin Sosyodemografik ve Klinik Ozellikleri

Arastirmaya Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Anabilim Dal1 Jinekoloji Poliklinigine ayaktan bagvuran 52 PKOS tanili kadin hasta
ve 52 kadin kontrol alinmistir. Katilimcilarin yas, egitim siiresi, ilk adet yasi, sigara
igenlere ait paket/ y1l verileri normal dagilima uymadigi i¢in tanimlayici istatistikler
ortanca, minimum, maksimum olarak hesaplanmistir. Yas verisi yil olarak
degerlendirilmis ve tanimlayici istatistikler de yil bazinda Tablo 4.1.’de verilmistir.
PKOS ve kontrol grubunun yas (z=-1,279, p=0,201) ve egitim siireleri benzerdir (z=-
0,454, p=0,650). ilk adet yas1 (z=-1,397, p=0,163) ve paket/y1l olarak sigara kullanim1
acisindan da gruplar arasi fark bulunmamstir (z=-0,266, p=0,790). PKOS ve kontrol
grubu beden kitle indeksine gore karsilastirildiginda ise gruplar arasinda istatiksel
anlamli fark olup PKOS grubunun beden kitle indeksi kontrol grubuna gore istatiksel
olarak anlamli bir bigimde ytiksektir (t=2,051, p=0,043). PKOS ve kontrol grubuna ait

tanimlayici istatistikler ve grup karsilastirmalar1 Tablo 4.1.”de gdsterilmistir.

PKOS ve kontrol grubu ¢alisma durumu agisindan karsilastirildigina; kontrol
grubunda ¢alisanlarin oran1 (%38,5) PKOS grubundan (%17,3) daha fazla olup fark
istatiksel olarak anlamhdir (¥>=5,786, p=0,016). PKOS ve kontrol grubundaki
katilimcilar medeni durumlarina gore karsilastirildiginda aralarinda istatiksel anlaml
fark bulunmamustir (x?=0,680, p=0,410). PKOS ve kontrol grubu el tercihleri agisindan
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatiksel anlamli fark yoktur (Tablo 4.1.).

Calismamiza antiandrojen tedavi alan kisiler dahil edilmemistir. PKOS ve
kontrol grubu antiandrojenik etken icermeyen oral kontraseptif (OKS) kullanimi
acisindan karsilastirildiginda, son 6 ay i¢inde PKOS grubunda 10 kisinin (%19,2),
kontrol grubunda ise 1 kisinin (%1,9) OKS kullanim1 oldugu tespit edilmistir. Bu fark
PKOS grubunun kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli bir big¢imde daha fazla

OKS kullandigin1 géstermektedir (p=0,004).
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Tablo4.1. PKOS ve Kontrol Grubunun Sosyodemografik Verilerine Ait

Tanimlayici Istatistikler ve Gruplar Arasi Karsilagtirmalar

PKOS Kontrol Istatistiksel
(n=52) (n=52) Analiz
Yas (y1l) p=0,2012
25(20- 35 26 (21 - 35
Ortanca (aralik) ( ) ( ) z=-1,279
Egitim siiresi (y1l) : .
125 (5-20) 14 (5,9 - 20) p=0.650
Ortanca (aralik) 7=0,454
Ilk adet yasi (yll) =0.1632
13(9-17)  13(11-16) P=>
Ortanca (aralik) z=-1,397
Sigara paket/y1l .
0(0-9) 0 (0 - 20) p=0,790
Ortanca (aralik) 7=-0,266
BKi B "
2649+624 2443+365  P0.043
(ortalama + ss) t=2,051
Callsma du rumu Cah$1y0r 9 (%17,3) 20 (% 38,5) p:0,016*c
(say1, yiizde) Calismiyor 43 (% 82,7) 32 (% 61,5) *°=5,786
Medeni durum Bekar 20 (% 38,5) 16 (30,8) p=0,410°
(say1, yiizde) Evli 32 (% 61,5) 36 (% 69,2) X2:0,680
ihi Sag 49 (%94,2 50 (% 96,2
El tercihi ( ) ( ) pzl,OOOd
(sayi, yiizde) Sol 3 (% 5,8) 2 (% 3,8)

BKi: Beden kitle indeksi, 2 Mann-Whitney U testi, ® Bagimsiz 6rneklem t testi, ° Ki-Kare testi, ¢ Fisher’in
Kesin testi, * p<0,05

35



4.2. Gruplarin Dogum ve Gelisim Bilgileri Acisindan Karsilastirilmasi

PKOS ve kontrol grubuna ait dogum zamani, dogum sonrasi kiivozde kalma
Oykiisii, yiirime konusma ve okuma yazma zamani ile okul basarisina yonelik
gelisimsel bilgiler katilimcilarin kendisinden alinmis, bunlara yonelik gruplar arasi

karsilastirmalar Tablo 4.2.’de verilmistir.

Tablo 4.2. PKOS ve Kontrol Grubunun Dogum ve Gelisim Verilerine Ait

Tanimlayici Istatistikler ve Gruplar Arasi Karsilastirmalar

PKOS Kontrol Istatistiksel
(n=52) (n=52) Analiz
Say1r  Yizde%  Sayr  Yiizde%

Dogum zaman1 Term 44 84,6 49 94,2 p=0,1112

Pre/Post term 8 15,4 3 5,8 v’=2,542
Kiivoz oykiisii ~ Var 7 13,5 1 1,9

Yok 45 86,5 51 98,1 p=0,060°
Y-K zamani Zamaninda 50 96,2 52 100,0

Gecikme 2 38 0 0,0 p=0,495°
O-Y zamam Zamaninda 47 90,4 50 96,2

Gecikme 5 9,6 2 38 p=0,437"
Okul basarisi Zayif 8 15,4 7 13,5

Orta 18 34,6 13 25,0 p=0,474

Iyi 26 50,0 32 61,5 v?*=1,494

Y-K: Yiiriime ve konusma, O-Y: Okuma ve yazma, 2 Ki-Kare testi, ® Fisher’in Kesin Testi

Dogum zamani agisindan karsilastirildiginda; gruplar arasi istatiksel anlamh
bir fark yoktu (x?=2,542, p=0,111). PKOS ve kontrol grubu kiivozde kalma &ykiisii
acisindan karsilagtirildiginda ise PKOS grubunda 7, kontrol grubunda 1 kisi de
kiivozde kalma &ykiisii olmakla birlikte bu fark istatiksel agidan anlamli

bulunmamustir (p=0,060). PKOS ve kontrol grubu arasinda yiirlime konusma zamant
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(p=0,495), okuma yazma zamam (p=0,437) ve okul basarisi agisindan istatiksel
anlamli bir fark saptanmamustir (x?=1,494, p=0,474).

4.3. Gruplarin Androjen Degiskenleri Acisindan Karsilastirilmasi

Sag ve sol el 2. parmak (2D) /4. parmak (4D) oranmi degerlerinin PKOS ve
kontrol gruplarina ait tanimlayici istatistikleri normal dagilima uydugu igin aritmetik
ortalama ve standart sapma olarak verilmistir. PKOS ve kontrol grubu arasinda sag ve
sol el 2D/4D oranlar1 benzer bulunmustur (sirasiyla t=-1,072, p=0,286; t=-1,834,
p=0,070). PKOS grubunda FG ile degerlendirilen hirsutizm puanlar1 kontrollerden
yiiksek olup fark istatistiksel olarak anlamlidir (z=-5,444, p=0,000). Gruplar arasi sag

ve sol el 2D/4D orani ve FG skoru karsilastirmalar1 Tablo 4.3.’te verilmistir.

Tablo 4. 3. PKOS ve Kontrol Grubunun Sag ve Sol 2D / 4D Oran1 ve FG Skoru

Acisindan Karsilagtirmasi

PKOS Kontrol Istatistiksel
(n=52) (n=52) Analiz
Sag 2D / 4D p=0,286°
0,99 +£ 0,04 1,00 +£ 0,03
(ortalama = ss) t=-1,072
Sol 2D / 4D 0070
0,98+003 1,00+ 0,03 =5,
(ortalama = ss)) t=-1,834
FG Skoru - b
=0,000*
7(0-23) 2 (0-9) P
Ortanca (aralik) z=-5,444

FG: Ferriman-Gallwey Skoru, 2 Bagimsiz drneklem t testi, ® Mann-Whitney U testi, * p<0,05

4.4. Gruplarin Eksen-I Tamlar Acisindan Karsilastirilmasi ve Tamimlayici

Istatistikler

PKOS ve kontrol grubunda SCID-I’e gore Eksen-1 tanilart Tablo 4.4.’te
gosterilmistir. Eksen-1 tam1 varligina gore gruplar arasi karsilastirma sonucunda

istatiksel anlamli fark bulunmamistir (X2:1,492, p=0,222).
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Tablo 4. 4. PKOS ve Kontrol Grubunda Eksen-I Tam1 Varligimin Gruplar Arasi

Karsilastirmasi ve Tanilarin Tanimlayic Istatistikleri

PKOS (n=52) Kontrol (n=52)
Istatistiksel
Eksen-1 Tam Say1 % Say1 % )
Analiz
p=0,2222
VAR 13 25 8 15,4
¥?=1,492
MDS 5 9,6 1 1,9
MDS + YAB 1 1,9 1 1,9
PB 1 1,9 0 0,0
YAB+OKB 1 1,9 0 0,0
OKB 0 0,0 1 1,9
Somatizasyon 2 3,8 2 3,8
Yeme bozuklugu 1 19 0 0,0
Uyum bozuklugu 2 3,8 3 5,8

MDS= Major Depresif Bozukluk, YAB= Yaygmn Anksiyete Bozuklugu, PB= Panik Bozukluk, OKB= Obsesif

Kompulsif Bozukluk, # Ki-Kare testi

4.5. Gruplarin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Belirti ve Tanis1

Acisindan Karsilastirilmasi

PKOS ve kontrol grubunda ASRS ve WUDO toplam ve alt &lgeklere ait

puanlar ve grup karsilagtirmalar1 asagida Tablo 4.5.’te gosterlmistir.
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Tablo4.5. ASRS ve WODO Toplam ve Alt Olgek Puanlarin Gruplar Arasi

Karsilagtirilmasi
PKOS Kontrol  istatistiksel
(n=52) (n=52) Analiz
Toplam p=0,005*2

25,48+14,02  18,88+8,64

(ortalama + ss) t=2,887
Dikkat eksikligi 0,002*2
ASRS 13,36+8,06 9,23+4,70 t=3.914
(ortalama + ss) '
Hiperaktivite/diirtiisellik —0.044*2
12,11£7,15 9,65+4,90 P _O’O
(ortalama + ss) t=2,047
Toplam y — *b
15,5(0,0 11,0(0,0-48,0) p _0,007
(ortanca, aralik) 55,0) 2=2,710
Irritabilite 4,0(0,0- — *b
20,0) 2000-160) P04
(ortanca, aralik) 2=2,048
Depresyon - - *b
4,0(0,0 2.0(0,0-12,0) p 9,001
WUDO (ortanca, aralik) 15,0) 2=3,414
Okul sorunlar - - b
1,0(0,0 0,0(0,0-16,0) p_0,107
(ortanca, aralik) 12,0) z=1,613
Diirtiisellik - b
1,0(0,0-8,0)  1,0(0,0-11,0) P _0'909
(ortanca, aralik) z=0,114
Dikkat eksikligi i - *b
5,0(0,0 3,0(0,0-16,0) p=0,011
17,0) z=2,555

(ortanca, aralik)

ASRS= Eriskin Dikkat Eksikligi-Hiperaktivite Bozuklugu Kendini Bildirim Olgegi, WUDO= Wender Utah
Derecelendirme Olgegi, SS = Standart Sapma, 2 Bagimsiz drneklem t testi, ® Mann-Whitney U testi, * p<0,05

PKOS grubunun ASRS puan ortalamasi kontrollerden daha yiiksek olup fark

istatiksel olarak anlamli bulunmustur (t=2,887, p=0,005). PKOS ve kontroller
ASRS’nin dikkat eksikligi (DE) ve hiperaktivite/diirtiisellik (HAD) alt olgekleri

acisindan karsilagtirildiginda, PKOS grubunun her iki alt 8l¢ekten daha yiiksek puanlar

aldig1 ve farkin istatiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (sirasiyla t=3,914,

p=0,002; t=2,047, p=0,044). PKOS grubunun WUDO puan ortalamalarinmn
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kontrollerden yiiksek oldugu ve farkin istatistksel olarak anlamli oldugu saptanmistir
(z=-2,710, p=0,007). Benzer sekilde irritabilite, Depresyon ve Dikkat Eksikligi alt
Olceklerinden de PKOS grubu istatiksel olarak anlamli bir sekilde daha yiiksek puanlar
almuglardir (sirastyla z=-2,048, p=0,041; z=-3,474, p=0,001; z=-2,555, p=0,011). Okul
ve Davranig Sorunlari alt 6l¢ek puanlari agisindan gruplar benzerdir (z=-1,613,
p=0,107; z=-0,114, p=0,909).

DIVA 2.0 uygulanmasi ve psikiyatrik muayene sonrasi PKOS grubunda 10
(%19.2), kontrol grubunda 3 (%5.8) kisiye DEHB tanis1 konmustur. PKOS grubunda
DEHB tanis1 konanlarin orani kontrollerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yiiksektir (x2=4,308, p=0,038). (Tablo 4.6)

Tablo 4. 6. Yetiskinlerde DEHB Icin Tanisal Goriisme (DIVA 2.0) ile Saptanan
DEHB Tanisinin Gruplar Arasi Karsilagtirilmasi

Istatistiksel
PKOS (n=52) Kontrol (n=52) )
Analiz
Say1 Yiizde %  Sayi Yiizde %
DEHB Tamis1  Var 10 19,2 3 5,8
p=0,038*2
Yok 42 80,8 49 94,2 v*=4,308

2 Ki-Kare testi, * p<0,05

4.6. Gruplarm Otistik Ozellikler ve Zihin Kuramm Becerileri Acisindan

Karsilastirilmasi

Kontrol grubu GZOT’dan PKOS grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde daha yiiksek puanlar almistir (z=-2,014, p=0,044). PKOS grubunda ise OSA
puanlar istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksektir (t=2,10, p= 0,038), alt dlgcek
alanlarinda ise istatistiksel anlamli diizeyde farklilik saptanmamistir. OSA ve GZOT

puanlarimin gruplar arasi karsilastirmasi asagida Tablo 4.7.’de gosterilmistir.
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Tablo 4. 7. Gruplarin GZOT puani ve OSA Toplam ve Alt Olgek Puanlar

Agcisindan Karsilastirilmasi

PKOS (n=52)  Kontrol (n=52) Istatistiksel
Analiz
Toplam
GZOT 24,0(10,0-31,0)  26,0(16,0-31,0) p=0,044*2
(ortanca, aralik) z=-2,014
Toplam - *b
OSA 19,60+4,96 17,38+5,74 p=0,038
(ortalamaxtss) t=2,102
Sosyal beceri p=0,503?
25,0(13,0-31,0)  24,5(17,0-33,0)

(ortanca, aralik) z=-0,670
Iletisim becerisi —0.5752
’ 30,0(20,0-37,0)  30,0(23,0-36,0) p_0'5 >
(ortanca, aralik) z=-0,560
Hayal giicii = a
- 26,0(16,0-37,0)  25,0(18,0-34,0) p=0,604
(ortanca, aralik) z=-0,519
Ayrintilara ~0.634°
dikkat etme 27,0(17,0-33,0)  26,0(19,0-34,0) gj_é 250

(ortanca, aralik) s
Dikkat . p:0,060a
kaydirabilme 25,0(14,0-31,0) 25,5(16,0-34,0) 7=-1.881

(ortanca, aralik)

GZOT= Gézlerden Zihin Okuma Testi, OSA= Otizm Spektrum Anketi, 2 Mann-Whitney U testi, ® Bagimsiz
orneklem t testi, * p<0,05

4.7. Gruplarin Noropsikiyatrik Acidan Karsilastirilmasi

PKOS ve kontrollerin WAIS-R alt testlerinden aldiklar1 puanlara ait

tanimlayict istatistikler ve karsilastirmalar Tablo 4.8.°de agiklanmustir. ki grup

arasinda WAIS-R alt test puanlar1 agisindan fark bulunmamustir.
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Tablo 4.8. PKOS ve Kontrol Grubunun WAIS-R Diiz ve Ters Say1 Dizisi,

Yargilama, Benzerlik ve Sifre Alt Test Puanlarinin Karsilagtirilmasi

.. Istatistiksel
WAIS-R Alt Ol¢cek PKOS (n=52) Kontrol (n=52) )
Analiz

Diiz Sayi Dizisi p=0,360?
6,0(3,0-11,0) 6,0(3,0-12,0)

(ortanca, aralik) z=-0,916

Ters say1 Dizisi p=0,6742
6,0(2,0-10,0) 6,0(2,0-13,0)

(ortanca, aralik) z=-0,421

Yargilama p=0,319?
20,0(8,0-30,0) 22,0(9,0-28,0)

(ortanca, aralik) z=-0,997

Benzerlik p=0,170%
18,0(10,0-25,0) 21,0(7,0-24,0)

(ortanca, aralik) z=-1,372

Sifre p=0,254"

55,4+16,0 59,0+16,3
(ortalama=ss) t=-1,146

8 Mann-Whitney U testi, ® Bagimsiz 6rneklem t testi

4.8. PKOS Grubunda Uygulanan Olcekler ile Androjene Yonelik Degiskenler
Arasindaki Tliski

Uygulanan 6l¢ek ve klinik degerlendirme sonuglarinin, PKOS grubunda FG
skoru, sag ve sol el 2D/4D oranlari ile iliskisi Tablo 4.9.’da gosterilmistir. PKOS
grubunda ASRS ve WUDO toplam puanlari ile FG skoru ve 2D / 4D oranlar1 arasinda
istatistiksel anlamli bir iligki yoktur. OSA puanlari ile FG skoru arasinda dogrusal
yonde zayif siddette bir iliski bulunmustur (r=0,399, p=0,003). GZOT skoru ile FG
skoru arasinda ters yonde orta siddette bir iliski bulunmustur (r=-0,558, p=0,000).
Kontrol grubunda ASRS ve WUDO toplam puan ile FG skoru, Sag ve sol 2D /4D
oranlar1 arasinda PKOS grubuna benzer sekilde istatistiksel anlamli bir iligki
saptanmamustir. Kontrol grubunda OSA 6l¢ek puani ile FG skoru arasinda ayni yonde,
zaylf diizeyde dogrusal bir korelasyon saptanmistir (r=0,285, p=0,040). Kontrol
grubunda PKOS grubundan farkli olarak GZOT ile FG arasinda korelasyon
saptanmamustir (r=-0,144, p=0,309).
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Tablo4.9. PKOS Grubunda Uygulanan Olgekler ile Androjene Yénelik
Degiskenler Arasindaki Iliski

PKOS Grubu (n=52) FG Skoru Sag 2D/4D Sol 2D/4D
ASRS-Toplam r=0,0522 r=0,1612 r=0,272?
p=0,713 p=0,254 p=0,051
WUDO-Toplam r=0,058° r=-0,116° r=0,059"
p=0,684 p=0,414 p=0,676
GZOT r=-0,558"" r=0,059" r=0,059"
p=0,000 p=0,677 p=0,679
OSA r=0,399"2 r=-0,1182 r=0,019?
p=0,003 p=0,403 p=0,893
WAIS-R Diiz Say1 Dizisi r=-0,611"" r=0,109° r=0,109°
p=0,000 p=0,442 p=0,443
WAIS-R Ters Say1 Dizisi r=-0,341" r=-0,012" r=0,050°
p=0,013 p=0,934 p=0,727
WAIS-R Yargilama r;f;gé;*b L=:00,,14115; ;0021048;
WAIS-R Benzerlik r;fosggob ;00’,14131; ;06,11971‘:
WAIS-R sifre "m0 poow e

2 Pearson korelasyon katsayisi, ® Spearman korelasyon katsayisi, * p<0,05, **p<0,01

PKOS grubunda WAIS-R’1n diiz ve ters say1 dizisi, yargilama, benzerlik ve
sifre alt Slgekleri ile androjen yordayici degerlerle iligskiye bakildiginda, FG skoru ile
ters say1 dizisi alt Olgegi arasinda ters yonde zayif siddette (r=-0,341, p=0,013),
yargilama (r=-0,541, p=0,000) ve benzerlik alt olgeklegi (r=-0,538, p=0,000) ile
arasinda ters yonde orta diizeyde, diiz say1 dizisi (r=-0,611, p=0,000) ve sifre alt 6l¢egi
(r=-0,604, p=0,000) ile ters yonde iyi diizeyde bir iliski oldugu goriilmiistiir. Ayrica
sol 2D/4D ile sifre alt puani arasinda ayni yonde zayif diizeyde dogrusal (r=0,354,
p=0,010) bir iliski vardir. Bu iliskilere ait anlamlilik diizeyleri ve korelasyon

katsayilar1 tablo 4.9.’da 6zetlenmistir.
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Kontrol grubunda FG ile WAIS-R alt 6l¢ek puanlari arasindaki iliskiye
bakildiginda ters say1 dizisi, yargilama, benzerlik, sifre alt dlgekleri ile FG skorlari

arasinda ters yonde zayif diizeyde bir iligki oldugu goriilmiistiir (sirasiyla r=-0,324,

p=0,010; r=-0,324, p=0,019; r=-0,379, p=0,006; r=-0,278, p=0,046).

Gruplar arasinda BKI agisindan fark bulunmasi nedeniyle androjen yordayici
degiskenlerle korelasyonuna bakilmis, FG skoru ve BKI arasinda hem PKOS
grubunda hem de kontrol grubunda ayni yonde orta diizeyde iliski bulunmustur
(swrastyla r=0,447, p=0,001; r=0,305, p=0,028). BKi’nin 6lcek puanlar ile iliskisine
bakildiginda hem PKOS grubunda hem de kontrol grubunda ASRS ve WUDQ ile iliski
saptanmamistir. PKOS grubunda OSA puanlari ile BKI arasinda yapilan Spearman
korelasyon testinde zayif siddette bir iliski (r=0,331, p=0,0017); GZOT skoru ile BKI
arasinda ters yonde zayif siddette bir iliski bulunmustur (r=-0,340, p=0,014). PKOS
grubunda BKI ile tiim WAIS-R alt dlgekleri arasinda ters yonde orta diizeyde bir iligki
vardir (diiz sayis1 dizisi r=-0,437, p=0,001; ters say:1 dizisi r=-0,476, p=0,000;
yargilama r=-0,461, p=0,001; benzerlik r=-0,456, p=0,001 r=-0,481, sifre p=0,000,).
Kontrol grubunda OSA ile BKI arasinda ayn1 yénde, zayif diizeyde bir iliski (r=0,345,
p=0,012); GZOT ile BKI arasinda ters yonde orta diizeyde bir iliski saptanmistir (r=-
0,539, p=0,000). Kontrol grubunda BKI ile yargilama alt dlgegi arasinda ters yonde
zayif diizeyde, benzerlik ve sifre alt 6lgekleri ile ters yonde orta diizeyde bir iligki

saptanmugtir (sirastyla r=-0,350, p=0,011; r=-0,410, p=0,003; r=-0,404, p=0,003).
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5. TARTISMA

Bu calismanin amaci, PKOS’lu kadinlarin nérogelisimsel bozukluklardan

DEHB, otistik 6zellikler ve zihin kurami yetileri agisindan PKOS olmayan kadinlarla
karsilastirilmas1 ve bulgularin androjen maruziyeti ile iligskisinin arastirilmasidir.
Ankara Universitesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dali Jinekoloji
Poliklinigi’ne basvuran 52 PKOS tanili kadin hasta ve 52 PKOS veya baska bir
endokrin sorunu olmayan kadin kontrol alinmistir. Aragtirmanin hipotezi, PKOS
grubunda DEHB tanisinin, otistik 6zelliklerin ve zihin kurami yetisinde bozulmalarin
daha fazla olup, bu bulgularin nérogelisimsel bozukluklarda 6nemli bir etiyolojik

aciklama olan androjen maruziyetiyle iliskili oldugudur.

Calismaya alinan PKOS’1u olgularve kontrol grubu arasinda yas, egitim siiresi,
medeni durum, sigara kullanimai ve el tercihi agisindan fark yoktur. Ancak islevselligin
onemli gostergelerinden biri olan ¢alisma durumuna bakildiginda, PKOS grubunda
calismayanlarin oraninin daha fazla oldugu gorilmistir. PKOS’lu olgularda
psikososyal etmenleri arastiran genis Orneklemli bir vaka-kontrol galismasinda da
benzer sekilde issizlik PKOS grubunda daha fazla bulunmustur. Ancak ayni
arastirmada, arastirmamizdan farkli olarak PKOS grubunun egitim diizeyi daha diisiik
tespit edilmistir.”® Bizim arastirmamizda gruplar egitim agisindan eslestirilmistir.
Tiirkiye’de yapilan daha kiiclik orneklemli bir vaka-kontrol arastirmasinda ise
calismamizla uyumlu sekilde egitim seviyesinin benzer olmasina ragmen Yine
igsizligin PKOS grubunda anlaml sekilde yiiksek oldugu bulunmustur.!”* PKOS’lu
kadmlarda bilissel islevlerde bozulmalar oldugu'®, bozulma olmasa bile
antiandrojenik tedavi sonrasi biligsel islevler sirasindaki beyin aktivitesinin degistigi
gosterilmistir.}40 Egitim diizeyi agisindan benzer gruplarda bile issizligin PKOS
grubunda daha fazla olmasi, PKOS’lularda DEHB basta olmak tizere ndrogelisimsel
bozukluklarin akademik, sosyal ve mesleki islevsellikte bozulmaya neden olmasindan

kaynaklanabilir.

Erken dogum ve kiivozde kalma oykiisii olan bebeklerin ndrogelisimsel
bozuluklar agisindan risk altinda oldugu bilinmektedir.}”™ PKOS’un nérogelisimsel

temeli lizerine yapilan aragtirmalarda perinatal etmenlerden diisiik dogum agrilig1 veya
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yiiksek dogum agirlig1 ile iligki bulan galigmalar!’®

olmakla birlikte dogum agirligs,
gestasyonel yas, prematurite veya postterm dogumla iliski bulmayan c¢aligmalar da
mevcuttur.t’” Bu ¢alismalarda dogum sonrasi kiivoz dykiisiine ait bilgi yoktur. Bizim
arastirmamizda, norogelisimsel bozukluklara yonelik alinan gelisimsel Oykiide
gestasyonel yas, dogum sonrast yogun bakim {initesinde kalma Oykiisii, yiirime ve
konusma zamani, okuma ve yazma zamani ve okul basarisina yonelik hastalarin
kendilerinden alinan bilgiye gore gruplar arasi fark yoktur. Perinatal risk etmenlerine
yonelik bilgi yazindaki bilgiler ile tutarlidir. Dogum sonrasi kiivoz oykiisi PKOS
grubunda daha sik olmakla birlikte bu istatistiksel agcidan anlamli bulunmamastir. Bu
calismada katilimeilarin ¢ogunlugu dogum agirliklarini bilmedigi i¢in bu bilginin
alinmamis olmasi ve diger bilgilerin de ebeveynleri yerine katilimcilarin kendilerinden
alinmas1 bir kisitlilik olup bu sonuca neden olmus olabilir. Gelisim basamaklar1 ve
okul basarisina iliskin bir aragtirma mevcut yazinda bulunmamistir, ancak PKOS
grubunda egitim diizeyinin daha diisiik oldugunu sdyleyen yayinlar oldugu gibi fark

bulmadigini belirten yayinlar da bulunmaktadir.173174

Prenatal androjen maruziyetine iliskin sag ve sol el 2D/4D oranlarina
bakildiginda PKOS grubu ve kontrol grubun arasinda fark bulunmamustir. Catrall ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan vaka kontrol ¢alismasinda dijital kumpasla 6l¢iilen hem
sag hem de sol el 2D/4D oranlar1 PKOS grubunda daha diisiik bulunmustur.!’® Roy
ve arkadaslarmin yaptig1 daha genis drneklemli bir arastirmada yine dijital kumpas
kullanilmig ve her iki el 2D/4D oranlarinin PKOS grubunda kontrollere gore bu oranin
daha diisiik oldugu bildirilmistir.!”® Ancak bu bulgularin tersine, parmak oranlari ile
PKOS’un 4 fenotipi arasindaki iliskiyi ve PKOS grubunun kontrol grubu ile farkini
inceleyen bir arastirmada ise dijital kumpasla yapilan olgtimlerle 2D/4D oranlari
agisinda PKOS ve kontrol grubuarasinda ve 4 farkli PKOS fenotipi arasinda fark
bulunmanustir.’8 Bu ¢eliskili bulgular {izerine Lujan ve arkadaslar1 arastirmalarin
ilerletmis ve parmak uzunlugu 6l¢iimiinde daha hassas bir yontem olan bilgisayar
destekli bir 6l¢iim kullanmistir. PKOS grubu ve kontroller arasinda fark olmadig:
sonucuna ulagmakla birlikte iiclincii bir grup olarak erkekler eklendiginde erkeklerin
anlamli sekilde diisiik parmak oranina sahip oldugu tespit edilmistir.'®! Kadin ve
erkeklerde 2D/4D oranlarinda farklar oldugu bilinmekle birlikte bu oranin androjen

maruziyetine yonelik ne derecede tutarli bir gdsterge oldugu siiphelidir.}’* Bunu
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netlestirmek amaciyla kiz bebeklerde 2D/4D orani ile maternal ve umblikal androjen
diizeylerinin degerlendirildigi prospektif kohort ¢alismada 2D/4D orani ve androjen
diizeyi arasinda iliski saptanmamistir’®?. Prenatal androjen maruziyetine yonelik
parmak oranlarmin Ol¢iilmesi maliyetsiz ve kolay bir yontem olmakla birlikte,
gecerliligine yonelik bilgiler net degildir. Arastirmamizda sol el 2D/4D orani iki grup
arasinda farkli olsa da, bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu durum
2D/4D oraninin prenatal androjen diizeyini yeterice iyl yansitmayan bir parametre
olabilmesinden, 6rneklem kiicilikliigiinden veya yontemde daha hassas 6l¢iim saglayan
bilgisayar bazli 6l¢iim yerine dijital kumpas kullanilmasina bagli olabilir. Bu nedenle,
iki grup arasinda fark bulunmamasi, 2D/4D oraninin PKOS igin karakteristik
olmayabilecegi i¢in prenatal androjenin PKOS gelisiminde roliiniin olmadig1 anlamina

gelmemektedir.

Mevcut androjen diizeyini belirlemek igin  kullanilan  hirsutizmin
degerlendirildigi FG skorlari ile BKI agisinda iki grup arasinda anlamli bir fark olup,
PKOS grubunda FG skoru ve BKI yiiksek ve birbirleri korele bulunmustur. PKOS
hiperandrojenik bir tablo olup, metabolik sendroma yatkinlik s6z konusu oldugu i¢in

bu beklenen bir sonugtur.'®® Calismamizdaki bulgular, yazindaki bilgiler ile tutarlidur.

Orneklemimizde Eksen-I tan1 varligt PKOS grubunda %25, kontrol grubunda
%15,4 olarak tespit edilmistir. PKOS grubunda daha fazla Eksen-I tanisi mevcut
olmakla birlikte bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Yazinda PKOS’Iu
hastalarda psikiyatrik hastaliklarin yayginligina yonelik oranlar olduk¢a degiskendir.
Sahing6z ve arkadaglarinin SCID-I goriismesi ile Eksen-I tanilarinin degerlendirildigi
calismada PKOS grubunun %28,8, kontrol grubunun %15,1’inde Eksen I tanisi tespit
edilmis olup bu calismamizdaki sonuglar ile tutarlidir.’® Rassi ve arkadaslarmin
yaptig1 kiiclik 6rneklemli bir arastirmada ise PKOS hastalarinda psikiyatrik estani
prevalanst %57 oraminda bulunmustur.!®® Bu oranlar yazindaki mevcut
aragtirmalardaki Orneklem boyutu ve kullanilan yontemler nedeniyle oldukca
degiskendir. PKOS hastalarinin &zellikle klinik diizeyde anlamli depresyon ve
anksiyete belirtilerinin oldugu ve tami riskinin arttigi bilinmektedir.’*” Ancak
arastirmamizda PKOS grubunda depreyon tanis1 konan hasta sayis1 daha fazla olmakla
birlikte bu istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir. Bu sonu¢ muhtemelen arastirma

yontemimizde bilinen psikiyatrik tani ve tedavisi olanlarin arastirmaya dahil
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edilmemis olmasindan kaynaklanmakta ve arastirmamizdaki yayginlik oranlarinin tiim
PKOS grubuna genellenemeyecegi anlamina gelmektedir. Ayrica arastirmamizda
DEHB ve otistik 6zellikler ile zihin kurami degerlendirmesinde komorbid diger tanilar
karistiric1 etmen olabilecegi i¢in iki grubun bu agidan benzer 6zelliklere sahip olmasi
bu aragtirmanin inceledigi alanlar ve test sonuglarinin giivenilirligi agisindan istenen

bir 6zelliktir.

Arastirmamizda eriskin donemdeki DEHB belirtilerini taramaya yonelik
ASRS, ¢ocukluk dénemindeki belirtileri sorgulmaya yonelik de WUDO kullanilmistir.
ASRS 6lgeginin hem dikkat eksikligi hem hiperaktivite diirtiisellik alt 6lgek skorlari
hem de toplam puan: PKOS grubunda anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. WUDO’de
ise irritabilite, depresyon, dikkat eksikligi alt 6lgek skorlar1 ve toplam puan PKOS
grubunda yiiksek bulunmustur. Yazinda PKOS’lu kadinlarda DEHB tanisina yonelik
aragtirma sayis1 ¢cok azdir ve veriler tutarsizdir. Cesta ve arkadaglarinin yaptig1 genis
capli toplum tabanli kohort ¢alismasinda PKOS’lu kadinlarda DEHB agisindan artmis
risk arastirilmis ve ilk analizlerde anlamli iligki bulunmustur. Ancak ek psikiyatrik tani
varlig1r tizerinden diizeltilmis analizler sonrasinda artmig risk olmadigi tespit
edilmistir.?! Oysa hem PKOS’ta hem de DEHB’de ek psikiyatrik tan1 orani oldukca
yiiksek ve tablo oldukca heterojen olup klinik arastirmalar gereklidir.

Hergiliner ve arkadaglarimin arastirmasinda, degerlendirme i¢in ASRS ve
WUDO kullanilmus, her iki 6lgek toplam puanlarnin bulgularimiza benzer sekilde
PKOS grubunda kontrollere gore daha yiiksek oldugu tespit edilmis olmakla birlikte
bu arastirmanin en biiyiik kisitliligi klinik goriisme yapilmamasidir. Hergliner ve
arkadaslarinin caligmasinda alt Olgek skorlarma bakildiginda ASRS’de sadece
hiperaktivite ve diirtiisellik, WUDO’de ise diirtiisellik alt dl¢eklerinde puanlar anlaml
diizeyde yliksek bulunmustur. Hem eriskinlik hem de ¢ocukluk ¢ag: dikkat eksikligi
puanlar1 arasinda ise fark bulunmamis olan arastirmada androjen maruziyeti ile iliskili
olarak hiperaktivite ve diirtiiselligin PKOS’ta daha fazla olabilecegini vurgulanmistir.®
Bizim arastirmamizda bu bulgulardan farkli olarak her iki alanda skorlar anlaml
yiiksek olmakla birlikte 6zellikle dikkat eksikligi belirtilerine iliskin puanlar ¢ok daha
yiiksektir. Androjenin beyin iizerindeki etkisi, sadece prenatal donemdeki
organizasyonel degisikliklerle sinirli olarak diistinlilmemelidir, ergenlik ya da

eriskinlikteki androjen artis1 yiiriitiicii islevleri bozabilmektedir.’®® PKOS’lu
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kadimlarda bilissel islevlerde bozulma oldugunu'®

veya bozulma olmasa bile
antiandrojenik tedavi sonrasi biligsel islevler sirasindaki beyin aktivitesinde
degisiklikler oldugunu gosteren daha giincel yaynlar mevcuttur.!*® Bu bulgular
Ozellikle dikkat eksikligine yonelik puanlarin ¢ok daha anlamli bulundugu

calismamizin sonuglarini destekler niteliktedir.

Calismamizda DEHB’ye yonelik tarama olgek puanlari degerlendirilmekle
birlikte tiim katilimcilara kesin taninin konmasi amaciyla eriskinlerde DEHB tanisina
yonelik gelistirilmis klinik gériisme olan DIVA 2.0 uygulanmistir. PKOS grubunda 10
hastaya (%19,2), kontrol grubunda ise 3 kisiye (%5,7) DEHB tanis1 konmus olup,
PKOS grubunda anlamli sekilde DEHB tanis1 daha fazla bulunmustur. DEHB’ nin
genel niifustaki yaygiligi geng eriskinler i¢in %S5 olup, bu kontrol grubumuzun DEHB
tamist agisindan genel niifusu yansitigim gostermektedir.' PKOS’ lularda DEHB nin
yayginlik oranlarini arastiran bir ¢aligmaya rastlanmamistir. Bu nedenle arastirmamiz
klinik goriisme ile PKOS hastalarinda DEHB tanisinin yaygiligini aragtiran ilk

calismadir.

Otizm ve PKOS iligkisinin incelendigi Cherskov ve arkadaglarinin yaptigi
genis Orneklemli bir arastirmada otizm tanili kadinlarda PKOS prevelansinin yiiksek
oldugu, PKOS’u olan kadinlara da otizm tanis1 konma riskinin genel niifusa gore fazla
oldugu gosterilmistir.’® PKOS’lu kadinlarda otistik ozelliklerin OSA ile
degerlendirildigi Hergiiner ve arkadaslarinin yaptigi vaka kontrol ¢aligmasindan
toplam OSA puani ve iletisim sorunlari alt 6lgeginde kontrollerden daha yiiksek puan
almus olup otistik 6zelliklerin PKOS grubunda daha fazla oldugu bildirilmistir.'® Bizim
caligmamizda otistik Ozellikleri degerlendirmek icin OSA kullanilmis, OSA’nin
toplam puaninin PKOS grubunda daha fazla oldugu tespit edilmistir. Bu bulgu
Hergiiner ve arkadaslarinin ¢alismasi ile tutarli olmakla birlikte, bizim ¢alisamamizda
alt oOlgeklerde gruplar aras1 fark bulunmamistir. Zihin kurami becerilerini
degerlendirmek i¢in yapilan GZOT degerlendirmesinde ise kontrol grubu anlamli
sekilde PKOS grubundan daha yiiksek puan almistir. Yazinda PKOS grubunda sosyal
bilis islevlerini 6lgen herhangi bagka bir aragtirmaya rastlanmamis olup, arastirmamiz

sonuglart PKOS’lu kadinlarin sosyal bilis islevlerinin bozulduguna isaret etmektedir.
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Noropsikiyatrik degerlendirme i¢in uygulanan WAIS-R alt testlerinde PKOS
ve kontrol grubu arasinda fark bulunmamistir. PKOS ve kontrol grubu arasinda
Wechsler Kisaltilmis Zeka Olgegi’nin kullanildig1 daha kiiciik &rneklemli baska bir
arastirmada diiz say1 dizisi, ters say1 dizisi ve benzerlik alt 6l¢ek performans1 PKOS
grunun anlamli sekilde daha diisiik bulunmustur.®*® Arastirmamizda fark bulunmamasi
farkli ve giincelligi daha diisiik bir test kullanilmasindan veya iki grubun egitim diizeyi

acisindan benzer olmasindan kaynaklanabilir.

Arastirmamizda kullanilan 6l¢ek puanlart ile killanma diizeyinin belirlendigi
FG skoru, 2D/4D oranlan iligkisi incelendiginde killanma diizeyi ile OSA skoru
arasinda dogrusal, killanma diizeyi ile GZOT arasinda ise ters yonlii anlamli bir iligki
bulunmustur. K1z ve erkeklerle yapilan Chapman ve arkadaslarinin ¢alismasinda fetal
androjen diizeyi ile GZOT skoru arasinda negatif bir iliski bulunmustur.!®® Ancak
2D/4D oranlar ile 6lgek puanlari arasinda iliski saptanmamistir. Bu muhtemelen
parmak oranlarinin 6l¢iim yontemine ya da bu oranin kadinlarda prenatal androjen
maruziyetinin degerlendirilmesi i¢in yeterince hassas bir degerlendirme olmamasina
baghdir. Saglikli kadinlara tek doz testosteron uygulamasi sirasinda GZOT
uygulanarak yapilan goriintilleme calismasinda ise sosyal bilis agindaki aktivitenin
bozuldugu tespit edilmistir.’¥” Arastirmamizda FG skorlarmin artmasiyla yani
hiperandrojenizm ile zihin kurami becerilerinde bozulma arasinda iliski olmasi,

yazindaki bu bilgiyle tutarhdir.

Bu tez arastirmasinin en gii¢lii yan1 tiim katilimeilarin 6nce 6z degerlendirme
Olcekleri ile sonra da klinik goriisme ile DEHB acisindan degerlendirilmis olmasidir.
DEHB disinda OSA ve GZOT ile birlikte otistik belirtiler ve zihin okuma becerileri
gruplar arasinda kiyaslanmistir. PKOS tanili kadinlarda zihin kurami becerilerini
aragtiran yazindaki ilk arastirmadir. Ayrica DEHB bulgulari, otistik 6zellikler ve zihin
kurami becerilerinin androjen diizeyleri ile iliskisi ise prenatal ve mevcut androjen
diizeylerini degerlendirmeye yonelik maliyetsiz ve klinikte kolaylikla uygulanabilecek
yontemler kullanilarak arastirilmistir. Bu baglamda norogelisimsel bozukluklar ve
PKOS arasindaki iligkiyi ve bu sonuglarin androjenle iligkisini bir arada ayn1 6rneklem

grubunda aragtiran ilk ¢calismadir.
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Bu tez arastirmasinin en 6nemli kisitlilig1 ise 6rneklem sayisinin kiigiik olmasi
ve OKS kullanan kadinlarin ¢alismaya dahil edilmis olmasidir. Arastirmada hem hasta
hem de kontrol grubu ayni evrenden alinmasi giiglii bir 6zellik olmakla birlikte
sonuglar genel niifusa genellenemeyebilir. Norogelisimsel bozukluklar grubunda pek
cok bozukluk yer almakla birlikte bu aragtirmada sadece bir kismi1 degerlendirilmistir.
2D/AD oranlar1 ve FG skorlamasi androjen diizeylerini degerlendirmeye yonelik
maliyetsiz yontemler olmakla birlikte giivenilirlikleri simuirlidir. Kanda hormon
diizeylerinin 6l¢limii ise daha pahali ancak daha giivenilir yontem olup bu ¢alismada
degerlendirilmemis olmasi ve parmak oranlarinin bilgisayar yerine dijital kumpasla

Olciilmesi de arastirmanin kisitliliklardandir.
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6. SONUC VE ONERILER

Bu tez arastirmasina PKOS tanili 52 kadin hasta ve kontrol grubu olarak PKOS
tanis1 olmayan 52 kadin kontrol dahil edilmistir. Her iki grup DEHB tanisi, otistik
ozellikler ve zihin kurami becerileri yoniinden degerlendirilip bu bulgularin androjen
maruziyeti ile iliskisine bakilmistir. Bu amagla tiim katilimcilara ASRS, WUDO, OSA
ve GZOT uygulanmis, klinik degerlendirme amaciyla SCID-I ve DIVA 2.0 yapilmis,
noropsikiyatrik profil olarak WAIS-R’1n say1 dizisi, yargilama, sifre ve benzerlik alt
Olgekleri uygulanmistir. Prenatal androjen maruziyeti agisindan tiim katilimcilarin
2D/AD parmak oranlari alinmig, su anki androjen diizeylerini degerlendirmek igin
killanma FG skorlamasina gore degerlendirilmistir. Androjen degiskenleri ile diger

0lcek skorlarinin iligkisine bakilmaistir.

Calismamizda PKOS ve kontrol grubu karsilastirildiginda, PKOS’lu olgularin
WUDO toplam ve irritabilite, depresyon ve dikkat eksligi alt 6lgeklerinde; ASRS’de
ise hem toplam hem de her iki alt 6lgekte de daha yiiksek puanlar aldiklar saptanmis
ve DIVA 2.0. degerlendirme sonras1 DEHB tanisinin PKOS grubunda daha sik oldugu
tespit edilmistir. Ek olarak OSA ve GZOT skorlar1i PKOS grubunda daha yiiksek
bulunmus olup PKOS grubunun kontrollere gore daha fazla otistik belirtilere sahip
oldugu ve zihin kurami becerilerinin daha bozuk oldugu sonucuna ulasilmistir.
Prenatal androjen maruziyeti acgisindan 2D/4AD oranlarinda gruplar arasi fark
bulunmamig, 0 anki hiperandrojenik etkiyi degerlendirmek killanma diizeyinin
degerlendirildigi FG skorlarina gore PKOS grubunda anlamli sekilde hirsutizm
saptanmistir. PKOS grubunda hirsutizm diizeyleri ile otistik 6zellikler arasinda pozitif
yonde, zihin okuma becerileri ve WAIS-R’in tiim alt 6l¢eklerinde negatif yonli bir
iliski oldugu saptanmistir. Sonug olarak ana hipotezimizle uyum olarak PKOS’lu
kadinlarinda DEHB tanisinin ve otistik 6zelliklerin daha fazla oldugu, zihin kurami
becerilerinin ise bozuk oldugu, bu bulgularin androjenle iligkisine bakildiginda ise
killanma diizeyi ile otisik 6zellikler arasinda pozitif yonlii, zihin okuma becerileri ve
WAIS-R alt 6l¢ekleri ile de negatif yonlii iliski oldugu sonucuna ulasilmistir. Prenatal
androjen maruziyeti agisindan degerlendirilen 2D / 4D degerlerinde PKOS grubunda
fark olduguna dair hipotezimiz dogrulanmamis ve 2D / 4D oranlar ile herhangi bir

Olcek puani arasinda iliski saptanmamistir. Bu durum 2D / 4D oraninin kadinlarda
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prenatal androjen maruziyetini degerlendirmek i¢in yeterince hassas bir yontem

olmamasindan kaynaklanabilir.

Bilimsel yazinda PKOS’u olan kadinlarin ¢ocuklarinda nérogelisimsel
bozukluklarin arttigina dair pek ¢ok yayin olmakla birlikte, PKOS’lu kadinlarin
kendilerinde nérogelisimsel bozuklugu arastiran kisitli sayida epidemiyolojik ve 6lgek
degerlendirme arastirmast mevcuttur. Calismamiz PKOS’u olan kadinlarda DEHB nin
yaygmhigini klinik goriisme ile kesitsel olarak inceleyen ve buna ¢k olarak PKOS’lu
kadinlarda otistik ozellikler ile zihin okuma becerilerini degerlendiren ilk ¢alisma
olmasi yoniinden olduk¢a kiymetlidir. Hem norogelisimsel bozukluklar hem PKOS
etiyolojisi halen tam aydinlatilamamis, ¢ok etmenli, heterojen klinige sahip ve ek
psikiyatrik tanilarin siklikla eslik ettigi tablolardir. Bu nedenle PKOS grubunu takip
eden hekimlerin Konsultasyon Liyezon Psikiyatrisi ile ortaklasa calismasi bu agidan

olduk¢a dnemlidir.

PKOS’un DEHB basta olmak iizere norogelisimsel bozukluklarla olan iliskisi,
bu olgulardaki akademik, sosyal ve mesleki islevsellikteki bozulmanin bir kismini
aciklayabilir ve DEHB tedavisi ile bu hastalarin islevselliginde diizelme olabilir.
Ayrica androjenlerin biligsel islevlere etkisi degerlendirilerek PKOS fenotipine gore
tedavi diizenlemesi yapilabilir. DEHB’li eriskin kadinlarin PKOS agisindan
degerlendirilmesi de etiyolojide néroendokrin sistemin roliinii arastirmak agisindan
Oonemlidir. Arastirmamizin sonuglarinin desteklenmesi i¢in PKOS’lu olgularin
norogelisimsel bozukluklar yoniinden Kklinik olarak degerlendirildigi ve ek olarak
ozellikle DEHB’li kadinlarda PKOS tani sikligini arastiran daha genis orneklemli

caligmalara ihtiyag vardir.
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OZET

Polikistik Over Sendromu’nda Norogelisimsel Bozukluklar ve Androjen
Maruziyeti

Giris ve Amac: Dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozuklugu (DEHB) ve otizm
spektrum bozuklugu (OSB), erkeklerde daha sik goriilen, bu nedenle etiyolojide
androjen maruziyetinin arastirildigi noérogelisimsel bozukluklardir. Polikistik over
sendromu (PKOS) hiperandrojenizm ile karakterize, kadinlarda en sik goriilen
endokrinopatidir. Bu ¢alismada PKOS’lu kadinlar DEHB tanisi, otistik 6zellikler ve
zihin kurami becerileri acisindan kontrol grubu ile karsilastilarak PKOS ve
norogelisimsel bozukluklar arasindaki iliski ve androjen maruziyeti aragtirilmstir.

Yontem: Calismaya 52 PKOS tanili kadin hasta ve 52 PKOS tanisi olmayan, adetleri
diizenli kadin kontrol dahil edilmistir. Tim katilimcilara Wender Utah
Derecelendirme Olgegi (WUDO), Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite
Bozuklugu Oz Bildirim Olgegi (ASRS), Otizm Spektrum Anketi (OSA), Gozlerden
Zihin Okuma Testi (GZOT) uygulanmistir. Yapilandirilmis Klinik Goriisme Formu
(SCID-1) ve Yetiskinlerde DEHB I¢in Tanisal Goriisme (DIVA 2.0) ile klinik
degerlendrime yapilmustir. Noropsikiyatrik test olarak Weschler Yetiskinler i¢in Zeka
Olgegi Gozden Gegirilmis Formu’nun (WAIS-R) say1 dizisi, yargilama, benzerlik ve
sifre alt testleri uygulanmistir. Prenatal androjen diizeyleri 2. ve 4. parmak oranlariyla
(2D/4D), su anki androjen diizeyi Ferriman-Gallwey (FG) skoru ile
degerlendirilmistir.

Bulgular: WUDO ve ASRS toplam puanlar1 PKOS grubunda kontrollere gére anlamli
olarak daha yiiksek bulunmustur. PKOS grubunun WUDO’de irritabilite, depresyon
ve dikkat eksikligi, ASRS’de ise dikkat eksikligi ve hiperaktivite-diirtiisellik alt dl¢ek
puanlarinin daha fazla oldugu saptanmistir. DIVA 2.0. ile yapilan yapilandirilmig
goriigmeye gore DEHB tanisi PKOS grubunda anlamli olarak daha fazladir. OSA
toplam puanlart PKOS grubunda daha yiiksek bulunurken buna paralel olarak GZOT
skorlar1 PKOS grubunda daha diisiiktiir. iki grupta WAIS-R alt test puanlar1 arasinda
anlamh fark saptanmamistir. 2D/4D oranlar1 acisindan gruplar aras1 fark
bulunmamustir. FG skoru PKOS grubunda anlamli sekilde yiiksektir. PKOS grubunda
FG skoru ile GZOT ve WAIS-R alt testleri ile ters; OSA ile dogrusal iligki
saptanmuistir.

Sonu¢: Calismamizda PKOS hastalarinda DEHB tanisinin ve otistik 6zelliklerin
kontrollere gore daha fazla oldugu; zihin kurami becerilerinin daha bozuk oldugu
gorilmektedir. Androjen maruziyetinin hem PKOS hem de norogelisimsel
bozukluklarin gelisimde 6nemli bir etiyolojik etmen oldugu diisiiniildiigiinde, iki grup
hastalik arasinda bir ortaklik olabilecegine isaret etmektedir. PKOS’lu kadinlarin daha
fazla biligsel yakinma ve psikiyatrik acidan daha fazla belirti yasadig
diistintildiiglinde, norogelisimsel bozukluklar agisindan degerlendirilmesi tedavi
stratejilerinin gelistirilmesi adina 6nemli olabilir.

Anahtar Kelimeler: Androjen maruziyeti, dikkat eksikligi ve hiperaktivite bozulugu,
norogelisimsel bozukluklar, otistik 6zellikler, polikistik over sendromu
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SUMMARY

Neurodevelopmental Disorders and Androgen Exposure in Polycystic Ovary
Syndrome

Introduction and Aim: Attention deficit / hyperactivity disorder (ADHD) and autism
spectrum disorder (ASD) are neurodevelopmental disorders that are more common in
males and therefore androgen exposure is investigated in the etiology. Polycystic ovary
syndrome (PCOS) is the most common endocrinopathy in women, characterized by
hyperandrogenism. In this study, women with PCOS were compared with the control
group in terms of ADHD diagnosis, autistic traits and theory of mind ability, and the
relationship between PCOS and neurodevelopmental disorders and androgen exposure
was scrutinized.

Method: 52 women with PCOS diagnosis and 52 women without PCOS diagnosis and
regular menses were included in the study. Wender Utah Rating Scale (WURS), Adult
Attention Deficit and Hyperactivity Disorder Self-Report Scale (ASRS), Autism
Spectrum Quotient (AQ), Reading the Mind in the Eyes Test (RMET) were applied to
all participants. Clinical evaluation was performed using the Structured Clinical
Interview for DSM-IV (SCID-I) and the Diagnostic Interview for ADHD in Adults
(DIVA 2.0). The digit spam, comprehension, similarities, and digit symbol subtests of
the Weschler Adult Intelligence Scale for Adults (WAIS-R) were applied as a
neuropsychiatric test. Prenatal androgen levels were evaluated with the 2nd and 4th
digit ratios (2D / 4D), and the current androgen level was evaluated by the Ferriman-
Gallwey (FG) score.

Results: WURS and ASRS total scores were found to be significantly higher in the
PCOS group compared to the controls. It was determined that the PCOS group had
higher irritability, depression and attention deficit subscale scores in WURS, and
attention deficit and hyperactivity-impulsivity subscale scores in ASRS. According to
the structured interview with DIVA 2.0., the diagnosis of ADHD is significantly higher
in the PCOS group. While AQ total scores were higher in the PCOS group, parallel to
this, the RMET scores were lower in the PCOS group. There was no significant
difference between the WAIS-R subtest scores in the two groups. There was no
difference between the groups in terms of 2D / 4D ratios. The FG score is significantly
higher in the PCOS group. In the PCOS group, FG score was reversed with RMET
and WAIS-R subtests; a linear relationship was found with AQ.

Conclusion: In our study, ADHD diagnosis and autistic traits were higher in PCOS
patients compared to controls; theory of mind ability seem to be more impaired.
Considering that androgen exposure is an important etiological factor in the
development of both PCOS and neurodevelopmental disorders indicates that there may
be a partnership between the two groups of diseases. Considering that women with
PCOS experience more cognitive complaints and psychiatric symptoms, evaluation of
neurodevelopmental disorders may be important in terms of developing treatment
strategies.

Keywords: Androgen exposure, attention deficit hyperactivity disorder, autistic traits,
neurodevelopmental disorders, polycystic ovary syndrome
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EKLER
Ek-1 Sosyodemografik Veri Formu

Pkos Grubu / Kontrol Grubu

Adi soyadi:

Tarih:
Adres:

Telefon:

Dogum tarihi ve yeri:

Egitim durumu (...... )yl

e 0)okula gitmemis

e l)ilkokul
e 2)ortaokul
o 3)lise

e 4) Universite, yiiksekokul

Calisma durumu: ¢ahisiyor / calismyor
Calisma durumu agiklama:
Medeni durumu; evli\bekar
ik adet yas::
Pkos tami yas1 (sadece hastalar i¢in):
Dogum kontrol hapr/hormon kullanimi: Var/Y ok Var ise son 6 ay icinde
kullanim: Var/Yok
Psikiyatri bagvurusu: Var/Yok Var ise tani:
Son 6 ay icinde psikiyatri basvurusu: Var/Yok
Son 6 ay icinde psikiyatrik ila¢ kullanimi: Var/Yok
Ailede psikiyatrik hastahk oyKkiisii; Kimler;
Alkol kullanim sorunu:
e Alkol kullanim sorunu yok

e Qlasi alkol kullanim sorunu
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e (iddi alkol kullanim sorunu

Madde kullanim sorunu
e Hig kullanmamis
e Gegmiste kullanimi olmus, birakmis. Ne kullandigini belirtiniz..................

e Halen kullaniyor. Ne kullandigini belirtiniz..............

Sigara kullanimu (.......... ) paket yil

EK sistemik hastalik: Var/yok

Gelisimsel Oykii

-Dogum Zamani: Erken ya da zamaninda / Gecikme

-Kiivoz Oykiisii: Var / Yok

-Yiiriime Konusma Zamani: Erken ya da zamaninda / Gecikme
-Okuma Yazma Zamani: Erken ya da zamaninda / Gecikme

-Okul Basarisi: Zayif /Orta /lyi

Kullandig: ilaglar:

Boy/kilo:

Sag 2d= 4d=
Sol 2d= 4d=

Hirsutizm evreleme puani:
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Ek-2 Yetiskinlerde DEHB icin Tamisal Goriisme (DIVA 2.0)

Hasta Adi |

Dogum tarihi |

Cinsiyet des dx

Test uygulama tarihi |

Arastirmac) Adi |

Hasta numarasi |

Boliim 1: Dikkat eksikligi belirtileri (DSM-IV A1 olgiitleri)

Yénerge: Yetiskinlerde belirtiler en az 6 aychr bulunuyor olmalichr. Cocukluk dénemindeki belirtiler 5 - 12 yaglari [l llgilidir.
Herhangl bir belirtinin DEMB'ye badgjlanabilmesi igin kronik ve sreklilik arz eden bir seyir gdstermeli ve epizodik olmamalidir.

Eriskinlik dénemi érnekleri

| Dikkatsizce hatalar yapmak

[ Hata yapmayi engellemek icin yavas calismak

[ Talimatlan dikkatlice okumamak

] Aynntil caligmalar yaparken zorlanmak

J Aynntil gdrevleri tamamlamak igin ok fazla zamana
ihtiyag duymak

I Aynntilarda tikanmak

| Cok hizl bicimde calismak ve bu nedenle hatalar yapmak

a Diger:

Mbnusun@i,stkﬂkmun yasar veya isinizde ya da digier etkinliklercle sik sik
nisiniz? Ve cocuklugunuzda bu dunim nasildie

Cocukluk dénemi érnekleri

) Okul 8devlerinde dikkatsizce hatalar yapmak

U Sorulan iyi okumamaktan dolayr hatalar yapmak

L lyi okumamaktan dolayr sorular yanitsiz birakmak

L Sinav kagidinin arka kismini yanitsiz birakmak

(J Dikkatsiz calistign icin baskalan tarafindan elestirilmek

[ Odevlerin yamitlanni kontrol etmemek

d Ayrintili gdrevleri tamamlamak igin qok fazla zamana
ihtiyag duymak

a Diger:

Belirti varmi? [ Evet 7 [ Hayir

DIVA 2.0 ¢

Belirtivarmi? [ Evet / Hayir
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Eriskinlik dénem| Srnekler|

[ Géreviere uzun stire dikkati verememek *

(L Kendi digtinceleri veya ¢agngimian nedeniyle dikkatin gok
gabuk dagimas

(J Bir filml sonuna kadar izlemekte veya kitap okumakta
zorlanmak*®

L1 Herhanal hir cayden cabuk gllmaks

J Konugulmus olan kenular hakkinda sorular sormak

J Diger:

Gocukluk dénemi drnekler|

U Dikkatl okul 6devierine vermekte aligllk cekmek

) Dikkati oyunlara vermekte gliglik cekmek®

L Dikkatin gabuk dagilmas

U Konsantrasyon zorlugu*

[ Dikkatin dagiimasini énlemek lgin yapilandirmaya
aerskelnim diymak

J Etkinliklerden cabuk sikilmak*

J pigen

* Konuyu gergekten ligi cekicl bulmadikea (8rnedin bilglsayar
veya hobi)

Relirtivarmi? ) Evet / (L Hayir
P

Erigkinlik dénemi drnekler|

\J Riya aleminde olmak veya dalgin olmak

L Kargihkli konusurken konsantre olmakta zorluk

(L Sonradan, bir kenugmanin ne hakkinda oldugunu
hatirlamamak

=] Konugma sirasinda konuyu sik sik dedigtirmek

L Insantann size aklinizin bagka yerde oldugunu sylemes!

J piger:

* Konuyu gergekten ligl ceklcl bulmadikga (Gregin bllglisayar
veya hobi)

gelirtivarmiz [ Evet / L Hayir

Wz gibi grdliyor mu? Ve cocukluguntizda bu

Gocukluk déneml Grnekleri

(L Anababa/sgretmenlerinin ne séylediginl bilmemek

[ Rilya aleminde olmak veya dalgin olmak

J Sadece gz temas kuruldugunda ya da ses
ylkseltildiginde dinlemek

L sik sk yeniden hitap etmek gerekmesi

[ sorulann tekrar edilmesinin gerekmesi

U piger:

Belirtivarmi? | Evet / [ Hayir

Belirtivar mi? [ Evet / ' Hayir

DIVA 2.0 Yetiskinlerde DEHE Igin lansal Gariisme
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Eriskinlik donem| Srnekler!

J [glert tamamlayamadan karman gorman etmek

L Yapilan is yeni olma szelligini yitirdiginde bitirmekte
guglik ¢ekmek

J Gdrevlerl tamamlamak Igin bir g8rev teslim tarihine Ihtlyag
duymak

L1 lddari igler hitirme ailcli(

J Kullanma talimatlarin takip etme gUgligd

J Diger:

Belirtl varmi?  J Evet / L Hayir

Erigkinlik dénemi érnekieri

| Giinliik isleri planlamakta gliclik cekmek

J e ve/veya calisma alanimn daginik olmasi

J Cok sayida is icin plan yapmak ya da verimli plan
yapamamak

I sikiikla ayni saatte farkl isler igin ya da farkh kisilere
randevu vermek (gifte randevu)

[ Geg kalmak

[ Ajanda veya gunlik kullamrken siireklilik ggsterememek

a Programlara sabit kalma gereksinimi nedeniyle esnek
olamamak

[ Zaman mefhumunun yetersiz olmasi

| Zaman programlari yapmak ama bunlar kullanmamak

[ Konulan diizenlemek igin baskalanina ihtiyag duymak

[ Diger:

Belirtivarmi? [ Evet / [ Hayir

DIVA 2.0

alimatlara) uymakta ve Isler| bitirmekte sik sik bagarisiz olur musunuzveya lsyerinde sorumluluklanniz
& getirmek kanusunda bagarisiz misiniz? Ve gocuklugunuzda bu durum nasildi?

Gocukluk dénemi drnekleri

J Yénergelere uyma glcligi

L Birden ¢ok adimdan olugan gérevierde gligliik cekmek

U Igleri bitirememek

J Ev 8devini bitirmemek ya da teslim etmemek

(U Verilen gérevler! bitirmek icin ok fazla yapilandirmaya
qerskelnim duymak

U piger: e

gelirtivarmi? [ Evet / L) Hayir

y v ve etkinlikler dizenlemekte sik sik gUgllik gekiyor musunuz? Ve cocuklugunuzda bu durum nasildi?

Gocukluk dénemi érnekleri

J zamarinda hazirlanmakta giicliik cekmek

J odanin ya da masanin dagimik elmasi

J Kendi basina oynamakta glicliik cekmek

i ya da ev &devlerinin planlanmasinda gliglik cekmek
( Isleri kanisik yapmak

[ Gec kalmak

) Kot zaman kavrami, zaman ayarlayamamak

[ Kendi kendine vakit gecirmekte giicliik cekmek

| Diger:

Belirtivar mi? [ Evet / [ Hayir
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Erigkinlik ddnem| Srnekler!

(J Oncelikle kolay ya da elencell olan seyler| yapmak
L Sikicrya da giig gérevleri sikca ertelemek

L Teslim tarihini kagiracak sekilde gérevieri ertelemek
(J Idari Isler gibl monoton Islerden kagmak

J Zihinsel gaba gerektirdigi [gin okumayi sevmemek

Ll cak kaneantracuan asrsktiren iderdan kacinmak

= Lo atyongern percen Xaom

Belirti varmi? | Evet / Hayir

Erlskinlik dénem| drnekler!

[ Ciizdan, anahtar veya ajanda kaybetmek

J siksik esyalan oldudu yerde birakip, unutmak

[ 5 icin gerekli evraklan kaybetmek

J Esya aramaya ¢ok zaman harcamak

| Diger insanlar egyalarin yerini dedistirdiginde panige
kapilmak

[ Esyalanni kaldinirken yanlis yerlere koymak

[ Listeler, telefon numaralan veya notlan kaybetmek

[ Diger:

Gocukluk dénemi drneklerl

J Okul 8devierinden kacinmak ya da sevmemek

L Zihinsel gaba gerektirdigiigin az kitap okumak ya da
akumak istememek

J Cok konsantrasyon gerektiren gérevierden kaginmak

L Okulda ok konsantrasyon gerektiren konular sevmemek

ua da rar nfimavler uleas art

yadamraomy caer

J piger:

Belirtivarmi? W Evet / L Hayir

Gocukluk dénemi drneklerl

[ Ajanda, kalem, beden egitimi esyalan veya baska esyalan
kaybetmek

[ Kiyafet, oyuncak veya ev 8devlerini kaybetmek

d Esya aramaya ¢ok zaman harcamak

[ Diger insanlar esyalanin yerini degistirdidinde panige
kapiimak

[ Anababa/sgretmenin kaybolan esyalarla ilgili elestiride
bulunmas

U piger:

Belirtivarmi? | Evet / (J Hayir

Belirtivarmi? [ Evet / ' Hayrr

DIVA 2.0
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m “xlkdu uyaraniar tarafindan dikkatiniz kolayca dagiic mi? Ve cocuklugunuzda by durum nasidi?

Erigkinlik donemi drnekler!

o Dy uyaraniara kendini kapatmakta gliciik cekmek

J Dikkat dagiidiktan sonra yenidan I odaklanmakta gliglik
cekmek

() Sesier veya olaylardan dolayr dikkatin kelayca dagidmas:

(J Baska insantann kendi aralannda konusmatanrs dinleme egilimi

LY Ml filtralerme vefonis sacmakte aiiciik calmak

J Diger:

Balirti varmi? o Evet / L Hayir

Cocukluk ddnem| drnekleri

= Siniftayken sk sik diganya bakmak

< Sesler veya olaylardan dotay: dikkatin kolayca dagiimas

J Dikkat dagiidiktan sonea tekrar ise doamekte glchik
cohmek

J Diger:

Belirtivar mi?  J Evet 7/ Hayit

m GOnIlk etkinfiklerinizde sk sk unutkanik yagar misiz! Ve cocuklngunuzda bu durum nasidi?

Erigkinlik dénemi Srnekleri

L Randevulan va da bagka sorumluluklan unutmak

a Anahtarlan, ajanday vb. unutmak

[ Randevulann stkga hatirlatilmasinin gerekmesi

[ Unutulan esyalan almak icin eve geri dénmek zorunda kalmak

U isleri unutmadigindan emin elmak icin kati bicimde listeler
kullaniimasi

[ Giinliik ajandaya not almayi ya da bakmayi unutmak

d Diger:

Belirtivarmi? [ Evet / [ Hayir

Cocukluk dénemi drnekleri

I Randevulari veya yonergeleri unutmak

a Sikga hatirlatma yapilmasinin gerekmesi

3 Bir gdrevin yansinda ne yapiimasi gerektigini unutmak
3 okul esyalarini beraberinde gétiirmeyi unutmak

4 Esyalar okulda ya da arkadaslann evinde unutmak

a Diger:

Belirtivarmi? | Evet /[ Hayir

Ek Olciit A

Erigkinlik dénemi:

Yukaridaki dikkat eksikligi belirtileri sizde diger insanlara géire daha fazla midir ya da onlara kiyasla daha sik yasar misimz?

J evet 7 U Hayrr

Cocukluk dénemi:

Yukaridaki dikkat eksikligi belirtileri sizde akrarmimiz olan cocuklara kiyasla daha fazla miydi ya da bunlan yasitlariniza kiyasla daha

sik yasadimz mi?
Oevets O Hayir

DIVA 2.0
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Boliim 2: Hiperaktivite -durtusellik belirtileri (DSM-IV A2 dlciitleri)

Yoénerge: Yetigkinlerde belirtiler en az 6 aydir bulunuyor olmalidir, Gocukluk dénemindeki belirtiler 5 <12 yaglan ile ilgilicir.
Herhangl bir belirtinin DEHB'ye baglanabilmes| igin kronik ve stireklilik arz eden bir seyir gdstermell ve epizodik olmamalidir.

 oynatic misiniz veya sandalyenizde sik sik kipirdanir misiniz?

Eriskinlik donemi Srnekleri

[ sabit oturmakta giigliik cekmek

[ Bacaklanin kipir kipir olmasi

[ Kalem tikirdatmak veya baska bir seyle oynamak

[ Timak yemek veya sagla oynamak

] Huzursuzlugu kontrol edebilmek ancak bunun sonucunda
strese girmek

] Diger:

Belirti varmi? & Evet / (i Hayir

H/D 2

Erlgkinlik dénem| Srnekler|

(L Konferans, toplanti, cami vb. yerlere gitmekten kagimmak

J Oturmak yerine gezinmey tercih etmek

(L Asla uzun sire sakince oturamamak, sirekli hareket
halinde olmak

U sakince oturma gligluglinden dolayi gergin olmak

L Yirtmek gin bahaneler uydurmak

U piger:

Belirti varmi? | Evet / [ Hayir

10

Cocukluk dénemi Grnekleri

[ Anababanin sik sik "sessiz otur” ve benzeri séylemleri

[ Bacaklanin kipir kipir olmasi

(0 Kalem tikirdatmak veya baska bir seyle oynamak

U Tirnak yemek veya sacla oynamak

U sa ndalyede sakince oturamamak

a Huzursuzlugu kentrol edebilmek ancak bunun sonucunda
strese girmek

U piger:

Belirtivar mi? L Evet / Hayir

urumiarda genellikle ayaga kalkar misiniz? Ve cocuklugunuizda bu durum nasildi?

Gocukluk dénemi drneklerl

[ Yemek yerken veya sinifta sik sik ayagja kalkmak

(J Okulda ya de yemeklerde yerinde oturmakta gok giglik
cekmek

() Oturmasi gerektigi konusunda uyan almak

(L Biraz yirilyebllmek igin bahaneler uydurmak

U Diger:

gelirtivarmi? L Evet / L Hayir

DIVA 2.0
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H/D 3

Eriskinlik dénem| Srnekler!

(L [gsel huzursuziuk ya da ajitasyon hiss|

(L Stirekli bir geylerle mesgul olmak zorunda oldugiu hissine
sahip olmak

(J Rahatlayip gevsemek konusunda zorlanmak

J piger:

Gocukluk dénemi drnekleri

J Sirekll kogturmak

) Mobilyalara trmanmak veya koltuklarda ziplamak
L Agaclara irmanmak

U Igsel huzursuzluk hissi

U oiger:

Belirti varmi? J Evet / [ Hayir

Erigkinlik dénem| drneklerl

J Yuratalen faallyeteler sirasinda konusulmasi uygun
olmayan yerlerde konusmak

 Toplum igincle hep dikkatleri Gizerine ¢ekmeyi istermek

U Her tiirlii durumda sesli olmak

[ Yiirttilen faaliyetleri sessiz bir sekilde yapmakta
zorlanmak

4 Algak sesle konusmakta zorlanmak

J Diger:

Belirtivarmi? [ Evet ;7 Hayir

DIVA 2.0 Yetiskinlerde DEHE Igin Tamsa

gelirtivarmi? (L Evet /L Hayir

tkinliklerinizle sakin bir sekilde ugrasmakta zorlanir misiniz? Ve

Gocukluk dénemi drnekleri

J Oyun oynarken veya sinifta yilksek sesle konusmak

] Televizyon ya da filmleri sessizce izleyememek

U Daha sessiz ya da sakin olmasi gerektigi ySniinde elestiri
almak

U Toplum i¢inde hep dikkatleri zerine cekmeyi istemek

U Diger:

Belirtivarmi? [ Evet / Hayir

11
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H/D 5

Eriskinlik donem| Srnekler!

J Strekli bir seylerle mesgul olmak

L Cok enerjik olmak, stirekli hareket halinde olmak

L Kendi sinirlanni asmak

(J Islerl kendl haline birakmakta zorlanmak, duramamak
J diger:

gelirtivarmi? [ Evet / (L Hayir

lfmillldhafokethillndi misiniz ya da sankl bir“motor takilmis glbl*mi davranirsiniz? Ve

Gocukluk dénemi drneklerl

J surekll mesgul olmak

() Okulda ve evde dikkat cekici bir jekilde aktif olmak
W Gok enerjik olmak

(L Siirekll hareket halinde olmak, duramamak

U piger:

gelirtivarmi? () Evet / ( Hayir

VIV KEY  Genellikle agin mi Konusursunuz? Ve gocuklugunuzda bu durum nasildi?

Erigkinlik dénem| drneklerl

J Insanlan yoracak sekilde konusmayla mesgul olmak

J Durmaksizin konusan biri olarak taninmak

J Kenusmayi kesmekte zorlanmak

| Cok konusma egilimi

[ Kenusmalar sirasinda baskalarina firsat vermemek

| Bir seyi anlatmak icin cok sayida sdzclige ihtiyag duymak
[ Diger:

Belirti varmi? [ Evet 7 [ Hayir

12

Gocukluk dénemi drnekleri

J Geveze olarak bilinmek

] Ogfretmen ve anababalarin sik sik sizden sessiz olmanizi
istemeleri

J Karnelerde cok konusmaya dair yorumlar bulunmas

[ Cok kenustugiu icin ceza almak

| Okulda ok konusarak baskalanin dersten alikoymak

[ Konusmalarda baskalarina firsat vermemek

J Diger:

Belirtivarmi? [ Evet / Hayir

DIVA 2.0
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Eriskinlik donem| Srnekler!

J Geveze olmak, aklindan gecen| soylemek
J Konujtugu seyleri dncesinde diginmemek
U Insanlar sézlerini bitirmeden cevap vermek
J Baskalannin climlelerini tamamlamak

J Patavatsiz olmak

L niser:

Belirti var mi? | Evet /(L Hayir

Erigkinlik dénemi drneklerl

[ Kuyrukta beklemekte gliclik cekmek, dne gegmek

[ Trafikte/trafik sikistéinda sabirla beklemekte giiclik
cekmek

[ Kenusmalarda sirasini beklemekte zorluk cekmek

(J sabirsiz olmak

[ lliskilerefislere izl baslamak yada sabirsizliktan bunlan
cabuk birakmak

[ Diger:

Belirtivarmi? [ Evet / [ Hayir

DIVA 2.0

n soru tamamlanmadan mi yanit verirsiniz? Ve cocuklugunuzda bu durum nasildi?

Gocukluk dénemi drneklerl

J Geveze olmak, dislinmeden konusmak

() Okulda sorulara ilk yanitveren kigl olmayi istemek
L Yanlis olsa dahi ilk Gnce cevap vermek

(J Baskalari cimlelerin bitirmeden séze girmek

J patavatsizca konustudu Igin kircr olmak

. | NiAsr:

Belirtivarmi? L Evet /L Hayir

51 beklemekte zorluk seker misiniz? Ve cocuklugunuzda bu durum nasildi?

Gocukluk dénemi drnekleri

J Grup etkinlikleri/oyunlarda sira bekleyememek

U sinifta sirasini bekleyememek

J Hep ilk konusan ya da harekete gegen olmak

| Keolayca sabrimin tagmasi

| saga sola bakmadan yola atlayip karsidan karsiya gegmek
U Diger:

Belirtivarmi? L Evet / L Hayir

13
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Eriskinlik donem| Srnekler!

J Baskalannin Isine karismakta acele etmek

J Bagkalanni bélmek

U Istenmedigi halde bagkalanni ugragilan sirasinda rahatsiz
etmek

J Bagkalannin Islerine kanstigi yéntinde elestirlime

L1 Ragkalanmin unlanna savan duymakta aliclik

[ Her konu hakkinda bir fikir sahibi olmak ve bunu hemen
ifade etmek

J piger:

Belirtivarmi? [ Evet / [ Hayir

lannin Iﬂ;dﬂhi baler ya da onlarn rahatsizeder misiniz? Ve cocukhugunuzda bu durim nasildi?

Gocukluk dénemi drnekleri

J Baskalarimin oyununu blmek

L Bagkalarinin konugmalanni bélmek
L Mer yeye tepki vermek

J Bekleyememek

U piger:

Belirtivarmi? [ Evet / Hayir

Ek 6lciit A

Erigkinlik dénemi:

Yukandaki hiperaktivite/diirtiisellik belirtileri sizde diger insanlara gére daha fazla mudir, ya da onlara kiyasla daha sik yasar misimz?

J evet / U Hayir

Cocukluk dénemi:

Yukandaki hiperaktivite/diirtiisellik belirtileri sizde akraniniz olan cocuklara kiyasla daha fazla rmiydi, ya da bunlan yagitlanniza

kiyasla daha sik yasadimz mi?
d evet / U Hayir

Bolum 3: Belirtiler sonucu yasanan Bozulma

(DSM-IV B, C ve D élgiitleri)

OlkiitB

Yukanida bahsedilen dikkat eksiklii ve/veya hiperaktivite/dirtiisellik belirtileri sizde her zaman var miydi?

[ Evet (bazi belirtiler yedi yasindan énce de vardi}
4 Hayir
Hayirsa, baslangig yas

14
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Olciit C

Yukanda bahsedilen belirtilerle ilgili olarak hangi alanlarda sorunlar yasadiniz veya yasamaktasiniz?

Eriskinlik dénemi

is/Egitim

[ is icin gerekli egitimlerin tamamlanmamasi

[ sin editim diizeyinin altinda olmas

[ Birisyerinden cabuk sikilmak

L) Cok sayida kasa siireli islerde calisma, sik is dedistirmeyi
aliskanlik haline getirmek

[ Idari islerde/plan yaparken giiglik cekmek

[ Biriste terfi edememek

[ Isyerinde yeterli performans gésterememek

[ Kavga ederek ayrimak ya da isten gikarimak

[ Belirtiler sonucu hastalik yardimi/ maluliyet maas almak

[ Zeka dizeyinin yiiksek olmasi nedeniyle bozulmanin telafi
edilerek sinirl diizeyde kalmasi

L Yapilandinimis dis ortam sonucu bozulmanin telafi
edilerek sinirh diizeyde kalmasi

1 piger:

lligkiler ve/veya aile

[ lliskilerde cabuk sikilmak

| Ani ve diirtiisel bicimde iliskilere baslamak/bitirmek
J Belirtiler nedeniyle iliskideki dengenin bozuk olmasi
I lliski sorunlan, cok tartismak, samimiyet eksikligi

[ Belirtilerden dolay bosanma

[ Belirtilerden dolay cinsellik sorunlari

| Belirtilerden dolay qocuk yetistirme sorunlan

e isleri ve/veya ev idaresinde giiclik cekmek

[ Exonomik sorunlar veya kumar

4 lliski baslatma korkusu

| Diger:

DIVA 2.0

Gocukluk ve ergenlik dénemi

Egitim

[ Eegitim seviyesinin zeka ya gére beklenenin altinda kalmas

[ Konsantrasyon sorunlan nedeniyle sinifta kalmak

U Egitimi yanm birakmak/okuldan atilmak

L1 egitimin tamamlanmas: igin gecen siirenin normalden cok
daha uzun clmasi

d Zeka diizeyine uygun egitim almak igin cok fazla emek
harcamak

d ddev yapmakta zorlanmak

[ Belirtiler nedeniyle dzel egitim alinmas

[ Davrarislar/konsantrasyen hakkinda 8gretmenlerin
uyanda bulunmas

[ Zeka diizeyinin yiiksek olmasi nedeniyle bozulmanin telafi
edilerek sinirl diizeyde kalmasi

(A Yapilandinilmis dis ortam sonucu bozulmanin telafi
edilerek sinirl diizeyde kalmasi

J Diger:

Aile

[ Kardeslerle sik sik kavga etmek

U sik sik ceza almak veya dayak yemek

 catismalardan dolayi aile ile az temas kurmak

J Anababalanin yapilandirmasina/kurallarina normalde
oldugundan daha uzun siire ihtiyag duymak

J Diger:

15
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Eriskinlik donemi (devam)

Sosyal iliskiler

[ sosyal iliskilerden ¢abuk sikilmak

[ sosyal iliskileri devam ettirmekte giicliik cekmek

[ iletisim sorunlanindan dolay catismalar

[ sosyal temaslar baslatmakta giicliik cekmek

[ Olumsuz deneyimlerden dolay: iddiasiz olmak, kendini
ortaya koyamamak

[ Szenli ve nazik olmamak (Srn. kart géndermeyi/kutlama-
hastalik- taziye vb. konularda empati yapmayi/telefon
etmevi unutmak vs)

1 piger:

Bos zaman/hobi

[ Bos zamanlarda yeterince rahatlayamamak

(] Rahatlayabilmek igin ok fazla spor yapmak zorunda olmak

[ Asin spor yapmaktan dolay yaralanmalar

[ Bir kitabi ya da filmi bitirememek

| siirekli mesgul oldugu icin asin yorgun diismek

| Hobilerden cabuk sikilmak

[ Dikkatsizce araba kullanmaktan dolay! kazalarehliyetin
alinmast

[ Heyecan aramak veveya cok fazla risk almak

[ Karakola/adliyeye diismek

J Yeme krizleri

 Diger:

Ozgiiven/Kendilik algisi

a Baskalannin olumsuz sdylemlerinden dolayl kendinden
emin olamamak

4 Yasachg basanisizhklar nedeniyle kendi hakkinda clumsuz
diistinmek

A veni islere baslarken basarisiz olmaktan korkmak

[ Elestiriye asin derecede tepki vermek

2 Mikemmeliyetgilik

) DEHB belirtilerinden dolay endiseli olmak

[ Diger:

Cocukluk ve ergenlik dénemi {devam)

Sosyal Temaslar

[ sosyal iliskileri devam ettirmekte giiglik cekmek
[ iletisim sorunlarindan dolay catismalar

| Sosyal iliskilere girmekte gligliik ¢ekmek

[ olumsuz tecriibelerden dolay! iddiali olmamak
| Az sayicda arkadasa sahip olmak

1 Dpalga gecilmesi

[ Dislanmak/gruba dahil edilmemek

[ Kabadayilik yapmak

U Diger.

Bos zaman/hobi

[ Bos zamanda yeterince rahatlayamamak

U Rahatlayabilmek icin cok fazla spor yapmak zorunda olmak
[ Bircok spordan dolayiyaralanmalar

(1 Bir kitabi ya da filmi bitirememek

[ siirekli mesgul oldugu icin asin yorgun diismek
[ Hobilerden cabuk sikilmak

1 sansasyon aramak ve/veya cok fazla risk almak
[ Karakola/adliyeye diismek

d Basindan qok sayida kaza gecmesi

U Diger:

Ozgiiven/Kendilik algisi

| Bagkalarinin olumsuz sdylemlerinden dolay kendinden
emin olamamak

d Basanisizlik tecriibeleri nedeniyle kendi haklkinda olumsuz
distinmek

U veni islere baslarken basansiz olmaktan korkmak

[ Elestiriye asin derecede tepki vermek

O mikemmeliyetgilik

U Diger:

DIVA 2.0
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Gocukluk dénemi

D 8zelliklerinin sayisi = 6 mi?  Evet / L Hayir
H/D Gzelliklerinin sayisi = 6 mi? DEevets 4 Hayir
Erigkinlik dénemi*

D &zelliklerinin sayisi = 6 mi? J Evet / U Hayrr
H/D &zelliklerinin sayisi = 6 mi? DEvets 4 Hayir
Belirtiler ve kisitlanmalarla seyreden yasam boyu siiren bir d Evet 7 A Hayir

oriintliye isaret ediyor mu?

Belirti ve kisitlanmalar kendisini en az 2 yagam alaninda
gdstermektedir

Erigkinlik dénemi  Evet / U Hayrr
Gocukluk dénemi J Evet / U Hayrr
Belirtiler bagka bir ruhsal bozuklukla {daha iyi} aqiklanamaz [ Hayrr

O Evet

Tani tamamlayici bilgi kaynaklan tarafindan destekleniyor mu?

Anababa/erkek kardes/kiz kardes/diger

| [+ Quodol1 Q2
Partner/ iyi bir arkadas /diger
| | Quel:.0,0:
Okul karneleri QuoQoQ1Q:2
0 = hig/az destek .
1= biraz destek Aaklama:
2= belirgin bir destek
DEHB Tanisi*** | Hayir

Evet, alt tipi

[ 314.01 Bilesik tip
[ 314.00 Dikkatsizlik nde
[ 314.01 Hiperaktivite-diirtisellik énce

*Yapilan arastirmalara gére erigkin dénemde, dikkat sorunlan ve/veya hiperaktivite-dirtiisellik sorunlaninin 4 ya da daha fazla
sayida olmasi, DEHB tarisi kenmasi igin yeterlidir. Kooij et al,, Internal and external validity of Attention-Deficit Hyperactivity
Disorder in a population-based sample of adults. Psychological Medicine 2005; 35(6):817-827. Barkley RA: Age dependent decline
in ADHD: True recovery or statistical illusion? The ADHD Report 1997; 5:1-5.

** Tamamlayici bilginin kimden alindigin belirtiniz.

4% Cocukluk dénemi ve eriskinlikte belirlenmis olan alt tipler farkli ise, taruda giincel eriskin alt tipi yiiriirliktedir.

DIVA 2.0 Yetiskinlerde DEHE lgin Tamsal Gorisme 19
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Ek-3 Wender Utah Derecelendirme Ol¢egi (WUDO)

COCUKKEN

Hayir ya da
cok hafif

Hafif

Ona
derecede

Fazla

Cok fazla

1. Dikkatems toplama sorunum vards, dikkatim kolayea daglurd.

Kaygily, tasali, sikintilsydim

"

Asabi ve kipat Kipardim.

Dikkatsiadin, hayallere dalardim

Kolayea kizar, dfkeleniedim

Hemen tepem atards, ke nobetlenim olurdu.

~lo|lw]la]lw

Bagladsum bir g1 sirdirmekte, takip etmekie ya da
batirmekte zotlanurdim

8. Kararh, sebatkar ve inatgrvdm, iradem giglaydi

9. Mutsuz, ¢okkin, karamsardim,

10. Anne babamin soziin dinlemez, onlara kargt gelu,
1syankar davramirdim.

11 Kendimi kisgitk gdrisrdim

12. Almgandim, buluttan nem kapardim

13. Huysuzdum. duygusal dalgalanmalar yagardim,

14. Kizgindim, ¢abuk gicentdim

15, Diiglinmeden hareket ederdim

16 Cocuksu daveamrdim

17. Sugluluk duyardim, vaptiklanma pigman olurdum

18. Kontrolimi kaybedesdim.

19. Akilstzea ya da mantksizea davramedin.

20. Popaler degildim, arkadaghklanm usun simezdi,
difer cocuklarla anlajamazdim

g

1. Olaylan digerlennm bakyg agisindan gdrmekte zorlanidum

22 Onoriteyle, okulla sorunlarm olurdu, misdar bem odasins ¢agmeds

BEN COCUKKEN OKULDA;

23 Genel olarak bagarsiedim, yavag 0Zrenirdim.

24. Matematdkle ve sayilarls aram tya degildi

25 Potanstyelime ulagamadim
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Ek-4 Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim Olcegi
(Adult Attention Deficit Hyperactivity Disorder Self-report Scale) (ASRS)

Dogan ve ark. 87

Ek 1. Eriskin Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu Kendi Bildirim Olgedi (ASRS)

Sayfanin safinda gosterilen agiklamalara gtre, kendinizi degerlendirip agafidaki sorulan yamtlayimz, Sorulan
yanitlarken son & ay icinde nasil hissettifiniz ve nasil davrandifiniz konusunda sizi en iyl tanimiayan kutuya (X)
isarati kayunuz.

sim:
Tarih:

Asia | Madi- | Bazen | Sik | Gok
ren sik

1. Uzerinde galighdimz bir isinfprojenin son aynnbilanm toparlayip
projeyi tamamlamakta sorun yagsar misimz?

2. Organizasyon gerektiren bir iy yapmaniz zorunlu oldufunda iglerinizi
siraya koymakta ne sikiikla zorluk yasarsimiz?

A Yukumlullklerinizi ve randevulanmz) hatirlamakta ne sikhkla sarun
yaearmmz‘?

4. Cok fazla dugtinmeyi ve konsantrasyonu gerektiren bir is yapmaniz
gerekiyorsa ne sikhkla baglamaktan kaginir ya da geciktirirsiniz?

5. Uzun bir sire oturmaniz gerektiginda, ne sikiikla huzursuzlagr,
kipirdanir ya da el ve ayaklanmz kipirdatirsiniz?

& Me sikiikla kendinizi agin aktif ve sanki motor takulmig gibl bir geyler
yapmak zorunda hissedersiniz?

A BSLOMO

7. GIRic veya Zof bif proje Gzennde calismaniz gereklginge, ne
siklikla dikkatsizoe hatalar yaparsimz?

8. Menaton veya tekrarlayiel bir is yaparken ne siklikla dikkatiniz|
slrdirmekte glclik gekersiniz?

9, Dofrudan sizinle kanuguyor bile clsalar, insanlann size soyledik-
lerine yodunlagmakta ve dinlemekle ne sikhkla glclik yasarsimz?

10. Evde veya iste esyalan bulmakta ya da nereye koydudunuzu
hatilamakta ne siklikla glgluk yagarsiniz?

11. Etrafinizdaki hareketllk ve gurdita ne sikikia dikkatinizi dagite?

12. Orada oturmaniz beklendiginde, bir taplant veya benzer durumda
ne sikikla yarinizden kalkarsiniz?

13, Me siklikla kendinizi huzursuz, kipir kipir hissedersiniz’?

14. Kendinize ait bos zamaniniz oldujunda ne siklikla gevsemekie ve
rahatlamakta gueluk cekersiniz?

15, Sosyal ortamlarda bulundufunuzda, ne siklikla kendinizi gok
konusurken yakalarsiniz?

16. Bir sohbet ya da garismede, ne siklikla karsinizdaki kisi eimlesini
bitirmeden onun cumiesini bitirdiginizi fark edersiniz?

17. Siraya girmek gerektiginde, ne sikiikia siramzin gelmesini
beklemekte glgluk cekersiniz?

18, Bagka bir isle mesgul clduklaninda diger insanlan araya girip
engeller misiniz?

B BOLUMO

Anadolu Psikiyatri Dergisi 2008; 10:77-87
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Ek-5 Otizm Spektrum Anketi (OSA)

TUM BILGILER KESINLIKLE GIiZLI TUTULACAKTIR

Anketi Nasil Dolduracaksimz ?

Asagida baz ifadelerin listesi bulunmaktadir. Liitfen her ifadewv1 ok dilkatli
okuyunuz ve hangi siddetle kabul veva red ettigimizi. cevabimzi daire i¢ine alarak

oranlavimz.

LUTFEN ASAGIDAKI HiCBIR IFADEYI BOS BIRAKMAYINIZ

Omekler:

P N

O.1: Risk almava 1stekliyimdir.

Kesinlikle Sikhkla Bazen cesinli
Katithyorum  kanhyornm kauhyorum kytilnuyorn

bulurum.

0.2: Tavla, okey gibi oyunlan Kesinlikle khkla Bazen Kesinlikle
oynamayi severim: kanlivorum  Katthyorum) kauliyorum kaulmryorum
= e —
0.3: Miizik aleti ¢calmay: Kesinlikle Siklikla Bazen Cesinlikl
Ogrenmenin kolay oldugunu Kaubyorum  kaubyorun  kanhyorum kgtilmyon
dustiniiriim.

0.4: Diger kiiltiirler: etkilevici Siklikla Bazen Kesinlikle

sinlik
canthiyoruy

kanliyorum  kaulivorum  kaulnmyorum

94



1-) Islen tek bagima yapmaktansa bagkalan | Kesmlikle  Sikhikla Bazen Kesinlikle
ile birlikte yapmayi tercih ederim. kanhyorum  kanhyorum  kathyorum  Kanlnuyorum

2-) Islen tekrar tekrar aym sekilde yapmayr | Kesmbikle  Sikhkia Bazen Kesmlikle
tercih ederim. kanliyorwn  kanbyvorum  Katthyorum  kanlunyonun

3-) Haval ederek zihnimde bir resim Kesilikle  Sikhkla Bazen Kesmlikle

varatmak bemm 1¢in kolaydir, kanlyorum  katiyorun  katnbyorum  katduuyonum

4-) Siklikla bir ise diger islert gozden Kesinlikle  Siklikla Bazeu Kesinlikle
kagiracak kadar kendimi kapuririm. kanbyormn  kathyorum  kathyormm  kanlmmyonum

5-) Siklikla digerlennin dikkat etmediklen Kesmlikle  Sikhkla Bazen Kesinlikle

durumlarda. ben kilctk gurtltilere dikkat katnbyorun  kanhiyorum  kanhyorum  kanlnuyonun
ederim.

6-) Genellikle araba plakalarina veya benzer | Kesinlikle  Sikhkla Bazen Kesinlikle
siralt bilgilere dikkat ederim. katiyonnn  kathyorum  kanhyormm  Katlnuyonun

7-) Ben nazik oldugumu disiinsem de. diger | Kesmlikle  Sikhkla Bazen Kesmlikle

insanlar siklikla soylediklerimin kaba kauhyorum  kanhyorum  kanliyorum  kaulmuiyorum
oldugunu belirtiyorlar.

8-) Bir hikaye okurken, karakterlerin neve Kesmhikle  Sikhkla Bazen Kesmlikle
benzediklerini kolavlikla haval katlbyormn  kanhyorum  kathyormn  katlnmyonun
edebilinm.

9-) Olaylann tarihlerini bilmekten ¢ok Kesinlikle  Sikhikla Bazen Kesinlikle
hoslaminm. kaubyorum  kanhyoram  katiyorum  katilmryorum

10-) Sosval bir ortamda, farkli msanlann Kesmlikle  Sikhkla Bazen Kesmlikle

konusmalarini kolavhikla takip kanliyorun  kanhivorum  Kauhyorum  kanlonyonun
edebilirm.

11-) Sosval ortamlarda rahat ederim. Kesmnlikle  Sikhkla Bazen Kesinlikle

kathyorum  kanhyorum  kanhyorum  kanlmyonun

12-) Digerlerimin dikkat etmedigi aynnulara | Kesmlikle  Sikhkla Bazeu Kesmlikle

dikkat etme egilimindevim. kanhiyorun  kanhiyorum  Katthyorum  kanlonyonum

13-) Katiiphaneye gitmey: bir partive tercth | Keswlikle  Sikhkla Bazen Kesinlikle

ederim. kanbiyormn  kanhvorum  kauhyvorum  Kanlonyonun

14-) Hikaye uydurmak bana kolay gelir. Kesinlikle  Sikhkla Bazen Kesinlikle

kauhyonun  kanhvorum  kanhyorum  Kanlunyonun
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15-) Cansiz seylerden ¢ok msanlar ilginu Kesinlikle  Sikhikla Bazen Kesinlikle
ceker. kanbyorum  kanhyorum  kanhyorum  Katlmyorum
16-) Derin ilgi alanlarim vardir ancak ya Kesinbkle  Siklikla Bazen Kesinlikle
stirdiiremezsem dive Gziltiriim. kathyorum  kanhiyonun  kanhiyorum  kanlmyor
17-) Sosyal muhabbetten (lak-lak) Kesinlikle  Siklikla Bazen Keslikie
hoﬂamnm. kanlryormn kanhivorum  kanhiyonun  Katnlosyorum
18-) Ben konusurken. baskalarinin soze Kesmlikle  Sikhkla Bazen Kesulikle
girmek istedilerim hig fark etmiyorum. | kenbyorum  kanhyorum  kanhyorum - Katlwyorun
19-) Rakamlarla ilgilemnm. Kesinlikle  Sikhikla Bazen Kesmlikle
kathivormm  kanhyorum  kanhvorum  katilmivorum
20-) Bir hikave okurken karakterlerin Kesinlikle  Siklikla Bazen Kesinlikle
luyelleri'm ¢ikarsamak bana zor gelir. kanhyormn  kanhyorum  katthyorum  kabilmiyorum
21-) Kurgu okumaktan 6zellikle hoglanmam | Kesinlikle  Sikhikla Bazen Kesmlikle
(vazar tarafindan haval edilerek kanbyorum  kanhyormm  Kanhyorum  kanlmuvorum
vazilnis hikave, roman gibi eserler).
22-) Yeni arkadaglar edinmeyi zor bulurum. | Kesinlikle  Siklikla Bazen Kesinlikle
katibyorum  kanhyornum  kanhivorum  kanlmmyorum
23-) Her zaman islerdeki kaliplara dikkat Kesinlikle  Siklikla Bazen Kesinlikle
ederim. katthyorum  kanhyorum  kanhyorum  katilnmyorum
24-) Tiyatroya gitmeyi. miizeye gitmeye Kesinlikle  Sikhikla Bazen Kesinlikle
tercih ederim. kanlvornm  kanbvorum  kanhvonun  kanlouyorum
25-) Gunlik rutimm {(ahigh@im giinlik Kesinhkle  Siklikla Bazen Kesmlikle
diizenimin) bozulmasi beni tizmez. kanbyorum  kanhyorum  Kanbiyorum  Kanlomyorum
26-) Sik sik sohbetin akigin nasil Kesinlikle  Siklikla Bazen Kesinlikle
stirdirecegimi bilmediginu distnirim. kanltyorum  kanhyorum  kanhiyorum  katilnyorum
27-) Binsi benimle konusuyorken “satr Kesinhkle  Sikhikla Bazen Kesulikle
aralarim okumavi” kolav bulurum. kanbyorum  kanhyorum  Kanhyorum  kanlouyorim
28-) Resmun butiintine, genellikle kiiciik Kesinlikle  Sikhkla Bazen Kesinlikle
aynntilardan daha ¢ok konsantre Katthiyorumy  Kauhyorum  kanhyorum  Kanlunyorum
olurum.
29.) Telefon numaralarmi hatrlamada ¢ok | Kesinlikle  Siklikla Bazen Kesinlikle
1yi degilimdir. kanhyorum  kanhyonun  kanhyorum  kanlmyorum
Kesinlikle  Sikhikla Bazen Kesinlikle

30-) Bir durum veva bir msanin
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goruntistindekt kuctik degisikliklere kanhyorun  kaubyorum  kanhiyorum  kanlnuyonum
siklikla dikkat etmem.

31-) Beni dinleyen bini sikilmaya basladiysa | Kesmlikle  Sikhkia Bazen Kesinlikle
bunu hissedebilinm. kanlbyorwn  Katithyorun  Kanbyorum  Katilunyonun

32-) Bir defada birden ¢ok sey vapmak bana | Kesinlikle  Siklikla Bazen Kesinlikle
kolay gelir. kanhyorum  kanhyorum  kathiyorum  kanhmyorum

33-) Telefonda konugurken. konusma Kesmlikle  Siklikla Bazen Kesmlikle
sirasiin ne zaman bende oldugundan kanhyorum  kanbyornm  kanbyorum  Kanlmsyonum
emin olamam.

34-) Islen spontan (1gimden geldig gibi) Kesmlikle  Sikhkla Bazen Kesinlikle
olarak yapmaktan hoslanirm. kanbyorum  kaulivornm  kanliyormmn  Kaulnuyorum

35-) Sakammn pif (can ahcr) noktasini en son | Kesinlikle  Siklikla Bazen Kesinlikle
anlavan siklikla benimdir. kanbyorwn  kKaubyorum  Kauhyorum  Kanlunyorum

36-) Kiginin sadece yuzune bakarak. ne Kesinlikle  Sikhkla Bazen Kesinlikle
diistindiigiint veya hissettigini kanliyorum  kanhyorum  kanhiyorum  katnlmyorum
cikarsamayi kolay bulurum,

37-) Eger binsi yvapmakta oldugum 151 Kesmlikle  Siklikia Bazen Kesmlikle
bolerse o ise gok ¢abuk geri kanhyorum  kanlyorum  kanliyorum  Kanhmiyonum
donebilirim.

38-) Sosyal muhabbette 1yryimdir. Kesmlikle  Sikhkla Bazen Kesinlikle

kanhyorum  Ratthvorum  kanhyormmn  kaulnuyonun

39-) Insanlar siklikla stirekl aym sey Kesmhkle  Sikhkla Bazen Kesmlikle
tizerinde ugrasugim soylerler. kanhyorum  Kanhyorum  kanhyorum  Kanlnuyonun

40-) Kugtikken. diger ¢ocuklar ile rol Kesmlikle  Sikhkia Bazen Kesinlikle
vapmayi da igeren oyunlar oynamaktan kanhiyormn  Katuhvorum  kanhyorun  Kandlnuvorum
hoslanirdim.

41-) Bazi sevlerin kategorileri (suuflari) Kesinlikle  Siklikla Bazen Kesinlikle
hakkinda bilgi toplamayi severim (6m; kanhyorum  kathyornum  katnhyorum  kanlnuyonum
araba upleni. kus tiplen, tren upleri.
bitki tipleri vs..).

42-) Baska biri gibi olmamn neve Kesmlikle  Sikhkla Bazen Kesinlikle
bmzcvcbilcctgini haval etmek bana zor | ¥anlyoruim  katliyorum - kanliyorum  Kathmsyonum
gelir,

43-) Katildigim etkinliklen 6zenle Kesmlikle  Sikhkla Bazen Kesmlikle
planlamaktan hoslaminm. kanhiyorum  Kanhyorum  kanhyonuun  Kaulmyorum
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44-) Onemli ginlerden (dogum giinii partisi, | Keswlikle  Siklikla Bazen Kesmbikle
dagin.. ) hoslamnm katiiyorum  katithyorum  kanhyonmn  katilmyonun
45-) Insanlarm nivetlenini anlamak bana zor | Kesmlikle  Sikhikla Bazen Kesimlikle
gelir. kanhivorum  kanbivorumn  kathyorun  kanlnuyorum
46-) Yem durumlar bem kaygilandinr. Kesinlikle  Siklikla Bazen Kesinlikle
kaubyorum  katihvorum  Kanbvornun  kstluuyornun
47-) Yeni insanlarla tanismaktan hoglaninm. | Kesinlikle  Siklikla Bazen Kesinlikle
kanhivorum  katthyormu  kanhyorum  kKanlmyorum
48-) Iy1 bir diplomatimdir (insan Kesmlikle  Siklikla Bazen Kesmlikle
iligkilerinde her iki tarafi da idare edip kanhyorum  kathyorumn  Kanbyorum  kanlunyorum
¢ikarlarum korumayi bilirimy).
49.) Insanlann dogu'[n gﬂn]cruu Kesmlikle  Sikhikla Bazen Kesinlikle
haturlamakta ivi degilimdir. kanhivorum  katthyormu  kanhyorum  katlnwyornum
50-) Cocuklarla rol vapmaywi da igeren Kesinlikle  Sikhkla Bazen Kesinlikle
kauhyornm  katthyorum  katithyorum  kanlmiyorum

oyunlar oynamak bana ¢ok kolay gelir.

98



Ek-6 Gozlerden Zihin Okuma Testi (GZOT)

Ornek Resim

kiskang

paniklemisg

kibirli

nefret dolu
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Ek-7 Weschler Yetiskinler icin Zeka Ol¢egi Gozden Gegirilmis Formu (WAIS-
R) Say1 Dizisi, Yargilama, Benzerlik, Sifre Alt Testleri
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Ek-8 Ferriman-Gallwey Skorlamasi (FG)
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